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Riassunto 
 
Negli ultimi due secoli, i processi che portano a giudicare un 
determinato comportamento come giusto o sbagliato e a compiere scelte morali 
sono stati oggetto di studio principalmente di filosofi, sociologi e psicologi. Più 
recentemente, essi hanno cominciato a destare l’interesse anche dei 
neuroscienziati, le cui ricerche suggeriscono che i processi di decisione e 
giudizio morale hanno basi neurobiologiche. E’ stato dimostrato, infatti non 
solo che specifiche aree cerebrali si attivano durante questi processi, ma anche 
che esistono varianti genetiche capaci di influenzare le scelte morali.  
Il presente lavoro di tesi si propone di approfondire la relazione tra geni, 
ambiente e comportamento morale in una popolazione selezionata di individui 
che, per professione, sono portati a operare scelte razionali e utilitaristiche, i 
broker assicurativi. La somministrazione di una serie di dilemmi morali ha 
permesso di mettere a confronto le scelte dei broker con quelle di un gruppo di 
soggetti di controllo. Sono stati misurati alcuni aspetti personologici, quali 
l’impulsività, l’empatia e la leadership, per comprendere se e in quale misura 
potessero influenzare i processi decisionali. E’ stato, inoltre, indagato il 
possibile ruolo, nell’elaborazione delle scelte morali e del relativo giudizio, di 
cinque varianti genetiche implicate nella via dopaminergica (DRD4 1/11, 
DRD4 rs1800955, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497).  
Dai risultati emerge che nelle scelte morali di natura controversa i broker si 
comportano in modo diverso rispetto ai controlli, prediligendo scelte 
utilitaristiche, che oltretutto ritengono moralmente più accettabili. 
Diversamente dal gruppo dei controlli, i tratti di personalità e le risposte ai 
dilemmi morali nei broker non sembrano essere influenzati dall’empatia. 
Poiché i broker mostrano gli stessi livelli di empatia dei controlli, possiamo 
ipotizzare che essi siano in grado di controllare meglio le proprie emozioni 
quando si trovano di fronte a scelte morali di natura controversa.  
I broker, inoltre, sono più impulsivi dei controlli e questo loro tratto sembra 
favorire le scelte utilitaristiche. Il maggiore utilitarismo dei broker, quindi, 
potrebbe essere in parte innato ed influenzato dal profilo genetico, anche se 
nessuna associazione significativa è emersa con le varianti del pathway della 
dopamina da noi analizzate. Non possiamo escludere, tuttavia, che altre 
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varianti genetiche appartenenti al medesimo pathway o ad altri, possano 
influenzare il comportamento morale dei broker e questo aspetto rappresenterà 
lo sviluppo futuro del lavoro di questa tesi. 
 
Parole chiave: dilemmi morali, scelte utilitaristiche, accettabilità morale, 
broker assicurativo, genetica. 
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Capitolo 1. Introduzione 
 
1.1 Il giudizio morale 
“Una donna sta per morire a causa di un tumore, ma potrebbe essere salvata 
con un farmaco. Questo farmaco è un particolare tipo di radio scoperto da un 
farmacista che vive nella stessa città e lo vende ad un prezzo dieci volte 
maggiore di quanto gli costa fabbricarlo. Il marito della donna malata ha 
cercato di prendere in prestito il denaro, ma è riuscito a procurarsi solo metà 
della somma. Quindi ha detto al farmacista che sua moglie stava morendo e gli 
ha chiesto di vendergli la medicina a minor prezzo o almeno, di permettergli di 
pagarlo in futuro, ma il farmacista ha rifiutato. Il marito disperato ha 
scassinato la farmacia per rubare la medicina necessaria a sua moglie.” 
(Kohlberg, 1984)  
 Il testo sopra riportato illustra in modo emblematico l’impasse emotiva 
che contraddistingue le scelte morali controverse. E’ lecito infrangere la Legge 
e impossessarsi in modo illegale di una medicina con il fine di salvare la vita 
della propria moglie? Quali sono i processi cognitivi che l’essere umano pone 
in essere per svincolarsi da questo impasse e approdare alla scelta migliore?  
Lo studio della morale umana affonda le proprie radici agli albori del pensiero 
filosofico. La “morale”, dal latino “moralis”, un derivato di mos moris che 
significa “costume”, è definita come il “codice” dei valori, basati sui concetti di 
bene e male e sui costumi che guidano la condotta dell’uomo nel contesto 
sociale (Cui, 2016). Negli ultimi decenni, le scoperte scientifiche si sono 
affiancate alle digressioni di natura filosofica e hanno aggiunto numerosi 
tasselli alla nostra comprensione dei meccanismi che regolano la condotta 
umana e i processi che ci consentono di definire il “bene” e il “male”. 
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1.2 Modelli teorici sul giudizio morale 
 Fino alla seconda metà del secolo scorso ha dominato il modello 
razionalista di Kohlberg, basato sulle teorie di Piaget (Piaget, 1932; Piaget & 
Inhelder, 1941). Secondo questo modello, il giudizio morale trae origine da 
processi di ragionamento e di riflessione. Secondo la Teoria Stadiale di 
Kohlberg, lo sviluppo morale dipende dalla maturazione cerebrale e 
dall’acquisizione della capacità di assumere il punto di vista altrui. Le capacità 
di perspective-taking migliorano il ragionamento che, secondo la visione di 
Kohlberg, guida il giudizio morale (Greene & Haidt, 2002). In questa visione, 
la componente emotiva viene contemplata come parte dei processi di 
ragionamento, ma non come un primum movens del giudizio morale (Figura 
1.1). Enfatizzando il ruolo del ragionamento, Kohlberg si avvicina alla filosofia 
kantiana e in particolare al concetto di “imperativo categorico”, secondo cui le 
azioni umane devono attenersi alla legge della ragione. Secondo Kant, ad 
esempio, la menzogna si configura come inaccettabile anche se necessaria per 
prevenire un atto violento ai danni di un essere umano (Kahane et al., 2012). 
Secondo Kohlberg, pertanto, gli adulti dovrebbero essere in grado di 
giustificare le proprie scelte di carattere morale con l’ausilio di argomentazioni 
razionali.  
Il modello socio-intuizionista di Haidt critica Kohlberg affermando che il 
ragionamento morale viene spesso prodotto post hoc. In uno studio del 2001, 
l’autore dimostra che i soggetti partecipanti falliscono nell'articolare adeguate 
giustificazioni alle loro scelte morali (Haidt, 2001). Pertanto, egli sostiene che 
il giudizio morale emerga attraverso intuizioni generate da processi automatici 
cognitivi (Cushman, Young & Hauser, 2006). 
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Figura 1.1. Il modello razionalista. 
Fonte: Haidt, Social Intuitionist Approach to Moral Judgment. 
 
Il modello di Haidt enfatizza l'importanza dei fattori emozionali, affettivi e 
intuitivi nella formulazione del giudizio morale. Un dilemma spesso usato a 
supporto di questo modello è il seguente: “Julie e Mark sono fratello e sorella. 
Hanno deciso di passare le vacanze estive in giro per la Francia. Una notte si 
trovano in una cabina vicino al mare. Decidono che sarebbe una bella 
esperienza fare l'amore assieme. Julie prende già la pillola anticoncezionale, 
mentre Mark userà il preservativo in modo da essere ancora più sicuri. 
L'esperienza per entrambi è stata bellissima, ma decidono che non dovrà 
essere ripetuta. Quella notte sarà il loro speciale segreto che li farà sentire 
ancora più vicini”. Nello studio di Haidt del 2001, è stato chiesto ai 
partecipanti di giudicare il comportamento di Mark e Julie.  La maggior parte 
dei soggetti ha risposto immediatamente giudicando come sbagliato il 
comportamento dei due fratelli senza essere in grado di fornire una spiegazione 
razionale1. Se ne deduce che i processi razionali non svolgono un ruolo 
decisivo nella produzione del giudizio morale (Haidt, 2001). L'intuizione 
morale sembra essere, invece, la causa prima del giudizio morale (Figura 1.2). 
 
                                                          
1  Haidt definisce questa incapacità delle persone di fornire una giustificazione moral 
dumbfounding, che può essere tradotta come “ammutolimento morale” (Haidt, 2001; 2013). 
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Figura 1.2. Il modello socio-intuizionista. 
Fonte: Haidt, Social Intuitionist Approach to Moral Judgment. 
 
Il dibattito sul ruolo delle emozioni e della ragione nel giudizio morale è stato 
ulteriormente approfondito dalle recenti ricerche in ambito neuro-scientifico. 
Greene e colleghi (2004) hanno evidenziato come entrambe le componenti 
siano presenti nella formulazione del giudizio morale. A loro si deve la 
distinzione tra dilemma personale, che risulta guidato maggiormente da 
processi socio-emotivi, e dilemma impersonale, che risulta guidato 
prevalentemente da processi cognitivi. Nello specifico, una violazione morale è 
considerata di tipo “personale” quando vengono soddisfatti tre criteri: 1) la 
violazione causa un danno grave; 2) il danno è diretto a una persona o a un 
gruppo di persone; 3) il danno non risulta da una deviazione di una minaccia 
esistente. Questi tre criteri possono essere sintetizzati dalla frase, usata dagli 
autori: “ME HURT YOU”, dove “ME” indica l'individuo che con piena 
volontà concepisce l'azione, “HURT” è la violazione che causa il danno e 
“YOU” rappresenta l’individuo-vittima (Greene, Nystrom, Engell, Darley, & 
Cohen, 2004). I dilemmi che non soddisfano questi tre criteri sono detti 
“impersonali”. Un esempio di dilemma morale impersonale è quello del trolley 
nel quale il soggetto a cui è posto il dilemma immagina di essere di fronte ad 
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un treno che procede veloce su un binario ferroviario. Il conduttore del treno è 
svenuto e ha perso il controllo del mezzo. Continuando nella sua corsa il treno 
investirà ed ucciderà cinque persone presenti sui binari. Il soggetto ha il potere 
di salvarle utilizzando una leva che farà deviare il treno su un binario 
secondario. Su questo tratto è presente un operaio intento in un lavoro di 
manutenzione, che verrà travolto. Quest'uomo morirà, ma le altre cinque 
persone saranno risparmiate. 
Un esempio di dilemma morale personale è, invece, quello del bridge nel quale 
il soggetto a cui è posto il dilemma deve immaginare di essere su un ponte che 
sovrasta i binari da dove è possibile vedere il treno in moto verso i cinque 
uomini. Un estraneo è presente sul ponte. E’ possibile fermare l’avanzata del 
treno gettando questa persona dal ponte di modo che il suo corpo freni la corsa 
del mezzo. In questo caso è richiesto un coinvolgimento diretto del soggetto 
che dovrà personalmente effettuare l'atto di spingere lo sconosciuto giù dal 
ponte. Nello studio di Greene e colleghi (2001), la maggior parte delle persone 
risponde negativamente alla richiesta se sia appropriato o meno buttare dal 
ponte uno sconosciuto. Al contrario, alla domanda se sia appropriato utilizzare 
la leva di scambio con lo stesso fine, la maggior parte delle persone risponde 
positivamente. Che cosa rende moralmente accettabile salvare cinque vite al 
costo di una nel dilemma del trolley, ma non in quello del bridge? La 
differenza tra i due dilemmi risiede nel fatto che il corpo dello sconosciuto, nel 
dilemma del bridge, viene utilizzato come un “mezzo” per ottenere uno 
specifico “fine”. Questa scelta, che possiamo definire utilitaristica, è spesso 
controversa, perché entra in conflitto con il dovere di non uccidere il prossimo 
ed è sostenuta dall'attivazione di aree deputate al decision-making (Kahane et 
al., 2012). Al contrario, deviare il vagone verso una sola persona e salvarne 
così cinque implica l'attivazione di risposte emotive basate su intuizioni 
immediate. La componente emotiva differisce quindi in modo cruciale tra 
questi due dilemmi. 
Un altro esempio di dilemma morale personale è quello usato da Greene in uno 
studio del 2008 nel quale ai partecipanti è stato chiesto di immaginare questo 
scenario: “Soldati nemici si sono impadroniti del tuo villaggio. Hanno l'ordine 
di uccidere tutti i civili superstiti. Tu e alcuni dei tuoi concittadini siete riusciti 
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a rifugiarvi nella cantina di una grande casa. Provenienti dall'esterno, riesci a 
udire le voci di soldati che sono lì per ricercare nella casa oggetti di valore. Il 
tuo bambino comincia a piangere forte. Gli copri la bocca per non farlo 
sentire. Se togli la mano dalla bocca, il pianto richiamerà l'attenzione dei 
soldati che uccideranno te, il bambino e tutte le altre persone che si 
nascondono nella tua cantina. Per salvare te stesso e gli altri devi soffocare il 
bambino” (Greene, 2008, 44).  
Anche in questo caso, alla domanda se sia lecito soffocare il bambino per 
salvare la propria vita e quella dei concittadini è emerso che i processi emotivi 
inducono a non approvare la violazione morale (soffocare il bambino); mentre 
le componenti razionali suggeriscono una scelta consequenzialista (il bambino 
morirà comunque, salva te stesso e gli altri) (Cushman, Young, & Hauser, 
2006).  
Nello studio di Cushman e colleghi (2006) è emerso che il giudizio morale è 
guidato da tre principi:   
1) PRINCIPIO DELL'AZIONE, secondo cui un danno causato da un'azione è 
moralmente peggiore di un danno equivalente causato da un'omissione; 
2) PRINCIPIO DELL'INTENZIONE, secondo cui un danno che si configura 
come un mezzo per raggiungere un fine è moralmente peggiore di un danno di 
pari entità previsto solo come conseguenza del raggiungimento di tale fine; 
3) PRINCIPIO DEL CONTATTO, secondo cui utilizzare un contatto fisico per 
causare un danno a una vittima è moralmente peggiore che causare lo stesso 
danno, ma senza alcun contatto fisico. 
Il primo principio è stato molto studiato in psicologia e viene definito il bias di 
omissione. Per spiegare tale bias Ritov e Baron (1990) hanno usato come 
esempio la vaccinazione: molte persone considerano il rischio di un danno 
causato dalla vaccinazione come più grave rispetto al rischio derivato dal non 
effettuare la vaccinazione (Baron & Ritov, 2004). 
 Il secondo principio, spesso definito come “doppio effetto”, è molto noto in 
filosofia. Il principio del doppio effetto consente di ritenere lecita un'azione 
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morale sebbene da essa possano derivare almeno due conseguenze, una 
positiva e un’altra negativa. A tal fine è indispensabile che: a) l'azione sia in sé 
buona, o almeno moralmente indifferente; b) l'intenzione del soggetto sia 
buona; c) l'effetto positivo non dipenda dal verificarsi dell'effetto negativo; d) 
non vi siano azioni capaci di impedire l'effetto negativo (Lodovici, 2006). Il 
dilemma del trolley rispetta tutti e quattro i principi su cui si basa il doppio 
effetto; il dilemma del bridge, invece, ne viola due, il primo e il terzo. 
Il terzo principio, di studio sia filosofico sia psicologico, si avvicina alla 
distinzione tra dilemmi morali personali e impersonali (Green, Sommerville, 
Nystrom, Darley, & Cohen, 2001). 
 
1.2.1 Lo sviluppo morale 
 I bambini (in particolare in un'età compresa tra i quattro e i dieci anni) 
tendono a giudicare la valenza morale di un'azione focalizzandosi sulle 
conseguenze di tale atto piuttosto che sulle intenzioni (Cushman, Sheketoff, 
Wharton, & Carey, 2013; Young, Cushman, Hauser, & Saxe, 2007). Questo 
fenomeno è stato molto studiato da Piaget (1932) e successivamente da 
Kohlberg (1958), entrambi sostenitori di un approccio “cognitivo-evolutivo”, 
secondo cui lo sviluppo morale si evolve parallelamente allo sviluppo 
cognitivo del bambino (Bacchini, 2012). 
 Piaget ha utilizzato l'osservazione diretta del gioco dei bambini e il metodo 
socratico ovvero l’uso di domande riguardo questioni morali. Egli ha distinto 
due forme di morale: il realismo morale e il relativismo morale. La prima 
forma, presente nei bambini dagli otto ai dieci anni2, è legata a una concezione 
delle regole e dei doveri morali come rigide e immutabili, determinate 
dall'autorità di chi le ha emanate (eteronomia della morale) e indipendenti dal 
contesto. Con il relativismo morale, presente nei bambini tra i nove e i dieci 
anni, le regole morali si basano sulla cooperazione e sulla reciprocità 
(Bacchini, 2012) e l'intenzione e il contesto assumono un ruolo importante 
nella valutazione di un atto. Secondo Piaget, i bambini, di età compresa tra i 4 e 
                                                          
2  Secondo Piaget, il bambino fino a cinque anni vive in una condizione “pre-morale”, in cui 
non è presente alcun interesse per le regole di natura morale (Bacchini, 2012). 
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i 9 anni, giudicano moralmente peggiore causare accidentalmente una grossa 
macchia di inchiostro rispetto a causarne una più piccola, ma intenzionalmente 
(Cushman et al., 2013), mentre bambini più grandi esprimono il giudizio 
opposto. Il passaggio da “conseguenza” a “intenzione” avviene, secondo 
Piaget, grazie a una riorganizzazione dei concetti morali che avviene durante 
l'infanzia. 
Questa posizione è stata in seguito rielaborata da Kohlberg nella sua Teoria 
Stadiale: secondo tale teoria, il passaggio da “conseguenza” a “intenzione” 
avviene tra i sei e i dieci anni e la riorganizzazione dei concetti morali è 
attivata dall'acquisizione di un pensiero astratto e non più egocentrico 
(Cushman et al., 2013). Attraverso l’utilizzo dei dilemmi morali, Kohlberg ha 
identificato tre livelli di ragionamento morale: 
1) PRE-CONVENZIONALE, simile al realismo morale di Piaget, in cui le 
norme sociali e morali sono vissute come esterne al sé e non sono oggetto di 
una riflessione da parte dell'individuo; in tal senso i bambini, tra i 9 e i 10 anni, 
rispettano le regole per evitare guai e soddisfare i propri interessi (Bacchini, 
2012); 
2) CONVENZIONALE, in cui il soggetto accetta le norme in modo acritico 
poiché socialmente approvate; i soggetti che si trovano a questo livello si 
conformano con sistemi più ampi di norme sociali e morali della famiglia, del 
gruppo di amici e della comunità religiosa (Bacchini, 2012); 
3) POST-CONVENZIONALE, in cui le norme morali sono legate ad un 
sistema di valori universali, che possono non essere dettati dalla legge e dei 
quali ognuno risponde alla propria coscienza. Il giudizio critico dell'individuo 
nei confronti della norma fa sì che l’individuo sia pronto a respingerla, anche 
se porta al benessere della collettività. 
Uno dei dilemmi utilizzati da Kohlberg per la sua ricerca empirica è quello 
presentato nel paragrafo 1.1 sulla donna ammalata di cancro. Le giustificazioni 
date dai soggetti che hanno partecipato al suo studio possono essere 
raggruppate in base al livello di sviluppo morale (Tabella 1.1). 
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Tabella 1.1. Gli stadi di sviluppo morale di Kohlberg. 
Fonte: adattata da Gielen (1991) e Camaioni, Di Blasio (2007). 
 
Molti studi indicano che già i bambini in età prescolare percepiscono 
l'intenzione di un atto, quando si chiede loro di fornire un giudizio morale 
(Nobes, Panagiotaki, & Pawson, 2009; Yuill, 1988). Inoltre, altri studi hanno 
evidenziato come nell'adulto sia conservata la valutazione delle conseguenze di 
un atto (Cushman, 2009; Gino, 2010). Infine, è stato ipotizzato che nel 
bambino lo sviluppo della Teoria della Mente ovvero la capacità di attribuire 
stati mentali a sé e agli altri, agire sulla base di questi e prevedere il 
comportamento altrui, determini il passaggio dalla valutazione delle 
conseguenze alle intenzioni di un atto (Chandler, 2001; Killen, Lynn Mulvey, 
Richardson, Jampol, & Woodward, 2011). 
Livello Giustificazioni per rubare il 
farmaco 
Giustificazioni per non 
rubare il farmaco 
Pre-
convenzionale 
Se non aiuta la moglie 
qualcuno gli farà passare dei 
guai. 
Non deve rubare il farmaco 
per non finire in prigione. 
Convenzionale Il marito rispetta le leggi ma 
sa che le leggi non possono 
tenere in considerazione ogni 
circostanza e casi particolari. 
Il marito vorrebbe aiutare la 
moglie ma sa che è 
sbagliato e che bisogna 
sempre rispettare le leggi. 
Post-
convenzionale 
La vita umana è sacra: è un 
principio universale che ha la 
precedenza su altri valori. 
Il marito deve prendere una 
decisione non solo sulla 
base delle esigenze della 
moglie ma di tutti gli esseri 
umani. Deve, cioè, valutare 
se rubare il farmaco può 
danneggiare il diritto di 
altre persone ad avere il 
farmaco. 
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1.3 Basi neurali del giudizio morale 
 Risalgono all’Ottocento le prime evidenze sugli effetti di lesioni 
traumatiche a carico del Sistema Nervoso Centrale sul comportamento e sulla 
personalità. In questo periodo, ad esempio, venne descritto il famoso caso di 
Phineas Gage, un operaio che, durante la costruzione di una ferrovia, a seguito 
di un'esplosione di dinamite sopravvisse alla ferita infertagli da una sbarra di 
metallo che gli trapassò il cranio. La sua personalità subì enormi cambiamenti 
di tipo caratteriale, divenne irascibile, asociale e inaffidabile. Verso gli anni 
Novanta del secolo scorso, la scienziata Hanna Damasio riesaminò il caso di 
Phineas Gage. Sulla base dei fori di entrata e di uscita, simulò al computer il 
percorso della barra di ferro mostrando che la lesione aveva interessato la 
corteccia prefrontale, area implicata sia nei processi decisionali razionali sia 
nell’elaborazione delle emozioni (Damasio et al., 1994). 
Oggi, grazie allo sviluppo delle metodologie di esplorazione funzionale del 
cervello è possibile studiare i correlati neurologici degli aspetti 
comportamentali, emotivi e cognitivi alla base delle scelte morali. Di seguito 
sono presentati gli studi principali a questo riguardo. 
Il ruolo della valenza emotiva nei giudizi sociali morali e non-morali è stato 
indagato da Moll e dal suo gruppo di ricerca (2001) attraverso l'utilizzo della 
risonanza magnetica funzionale. In questo studio, ai soggetti è stato chiesto di 
etichettare come “giusto” o “sbagliato” le seguenti tipologie di affermazioni: 1) 
affermazioni neutre non morali (esempio, “I bambini grassi dovrebbero fare 
una dieta”), che descrivono situazioni neutre da un punto di vista emotivo; 2) 
affermazioni sgradevoli non morali (esempio, “Le donne incinte spesso 
vomitano”), che rappresentano scenari emotivamente spiacevoli all'interno di 
contesti non morali; 3) affermazioni morali (esempio, “I criminali dovrebbero 
andare in prigione”), che descrivono situazioni emotive atte a evocare un 
comportamento e un coinvolgimento morale Dai risultati emerge che i giudizi 
morali  inducono l'attivazione della corteccia orbito-frontale (OFC) mediale di 
sinistra, e che i giudizi non-morali associati a emozioni sgradevoli inducono 
l'attivazione sia della OFC laterale sia dell'amigdala, contrariamente a quanto 
gli autori si aspettavano (Moll, de Oliveira-Souza, Bramati, & Grafman, 2002). 
Capitolo 1 
 
 
17 
 
La possibile spiegazione che viene data è che la OFC mediale, strettamente 
associata al processamento delle regole sociali e delle emozioni, legate a loro 
volta ai processi morali, inibisce l'attivazione dell'amigdala analogamente a 
quanto osservato durante compiti di decision-making (Baxter, Parker, Lindner, 
Izquierdo, & Murray, 2000). Peraltro, gli individui che presentano importanti 
lesioni alla OFC mediale mostrano una mancanza di empatia, di disinibizione 
sociale e livelli di aggressione elevati (Anderson, Bechara, Damasio, Tranel, & 
Damasio, 1999; Grafman et al., 1996; Pietrini, Guazzelli, Basso, Jaffe, & 
Grafman, 2000; Raine, Lencz, Bihrle, LaCasse, & Colletti, 2000). 
 Il ruolo delle emozioni e della razionalità nei processi decisionali implicati nei 
dilemmi morali personali e impersonali è stato indagato mediante risonanza 
magnetica funzionale. In particolare, è stato osservato che le risposte ai 
dilemmi morali personali, comparate con quelle ai dilemmi impersonali e di 
controllo (non-morali), producono un incremento di attività in aree deputate ai 
processi sociali-emotivi: giro frontale medio3 (BA 9/10), giro del cingolo 
posteriore (BA 31) e solco temporale superiore (Greene & Haidt, 2002; 
Greene, Sommerville, Nystrom, Darley, & Cohen, 2001). I dilemmi morali 
impersonali sono invece associati all'attivazione di aree deputate alla working 
memory: le aree prefrontale dorso-laterale (BA 46) e parietale (BA 7/40) 
(Figura 1.3). 
Alla luce di questi risultati è possibile dedurre che le scelte morali sono guidate 
da processi sia emotivi che razionali. 
                                                          
3  Il giro frontale medio è implicato nell'integrazione delle emozioni durante processi 
decisionali e di pianificazione, e gioca un ruolo importante nella Teoria della Mente e in altre 
funzioni sociali rilevanti per i giudizi morali (Castelli, 2000; Frith, 2001). 
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Figura 1.3. Le aree cerebrali attivate durante dilemmi morali personali, impersonali 
e dilemmi “non-morali”. 
Fonte: Greene & Haidt, How (and where) does moral judgment work? 
 
Il gruppo di ricerca di Greene ha eseguito un’ulteriore indagine per identificare 
i differenti pattern di attività neurale implicati nella risposta a dilemmi che 
comportano un conflitto maggiore tra la componente emotiva e razionale. Da 
ciò è scaturita una divisione in dilemmi morali personali “difficili” e dilemmi 
morali personali “facili”. Come esempio di dilemma morale personale 
“difficile” è stato scelto il dilemma del bambino che piange (crying baby 
dilemma, v. paragrafo 1.2). Tale dilemma è considerato “difficile” perché 
implica una risposta negativa sul piano emotivo (il pensiero di uccidere il 
proprio bambino) in contrasto con una risposta razionale (uccidere il bambino 
per salvare se stesso e gli altri), che porta però alla decisione atroce di soffocare 
il bambino. Alti livelli di conflitto tra componente emotiva e componente 
razionale correlano con un’attivazione della corteccia cingolata anteriore e 
della corteccia prefrontale dorso-laterale (Greene et al., 2004). Le osservazioni 
riportate rimandano al principio utilitaristico che è, infatti, associato al 
ragionamento e ai processi decisionali. Tali osservazioni contrastano con il 
secondo tipo di dilemma morale personale, che è quello definito “facile”. Un 
esempio di dilemma morale personale “facile” è quello dell'infanticidio 
(infanticide dilemma), nel quale una madre adolescente deve scegliere se 
uccidere o meno il suo bambino appena nato, non desiderato. È considerato 
“facile” perché, a differenza del dilemma del bambino che piange, non sussiste 
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un conflitto tra componente emotiva e componente razionale. Il non 
considerare “inappropriato” tale atto, non conformandosi quindi ad un 
principio utilitaristico, si associa a bassi livelli di attivazione della corteccia 
cingolata anteriore e della prefrontale dorso-laterale (Greene et al., 2004). La 
seguente figura riassume lo studio sperimentale del gruppo di Greene sopra 
citato (Figura 1.4). 
 
Figura 1.4. La relazione fra le analisi svolte nello studio “The Neural Bases of 
Cognitive Conflict and Control in Moral Judgment”. 
Fonte: Greene, Nystrom, Engell, Darley e Cohen, The Neural Bases of Cognitive 
Conflict and Control in Moral Judgment. 
 
Il gruppo di Greene ha inoltre misurato i tempi di reazione (RTs), ossia i tempi 
impiegati per rispondere ai dilemmi morali. Nei dilemmi morali personali, la 
risposta “moralmente accettabile” (ad esempio, giudicare “appropriato” 
spingere lo sconosciuto giù dal ponte nel dilemma del bridge) impiega tempi di 
reazione più lunghi rispetto ai dilemmi impersonali e ai dilemmi non-morali. 
Al contrario, non ci sono differenze significative nei tempi di reazione dei 
dilemmi impersonali e di quelli non-morali (Greene & Haidt, 2002; Greene, 
Sommerville, Nystrom, Darley, & Cohen, 2001). Considerare appropriata 
un'azione significa attenersi al principio utilitaristico che prevede, infatti, tempi 
di reazione lunghi, un incremento dell'attività della corteccia prefrontale dorso-
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laterale e del lobo parietale inferiore, aree che sono coinvolte durante processi 
decisionali (Kahane et al., 2012). La risposta “moralmente inaccettabile” è, 
invece, una risposta immediata, impulsiva, legata all'attivazione di aree 
coinvolte nelle risposte emotive quali la corteccia prefrontale ventro-mediale, il 
solco temporale superiore e l'amigdala (Greene, Morelli, Lowenberg, Nystrom, 
& Cohen, 2008; Greene, Sommerville, Nystrom, Darley, & Cohen, 2001; 
Kahane et al., 2012). Secondo gli autori, la risposta “moralmente accettabile” è 
il risultato dell’inibizione della componente emotiva, che funge da freno alla 
risposta istintiva aumentando i tempi di reazione (Greene & Haid, 2002; 
Greene, Sommerville, Nystrom, Darley, & Cohen, 2001). 
Dalla revisione della letteratura effettuata in questo paragrafo emerge come 
non esista un'unica area cerebrale a cui possiamo attribuire i giudizi morali ma 
che si tratti, piuttosto, di una funzione largamente rappresentata a livello 
corticale e non confinata ad un particolare sotto-sistema cerebrale (Casebeer & 
Churchland, 2003; Greene & Haidt, 2002). 
 
1.3.1 La relazione tra morale ed empatia 
 L'empatia è definita come la capacità di un individuo di comprendere i 
pensieri e gli stati d'animo di un'altra persona. L'empatia influenza il nostro 
comportamento sociale stimolando il comportamento pro-sociale (per esempio 
condividere, confortare e aiutare) come il prendersi cura degli altri e svolgendo 
una funzione inibitoria sul comportamento antisociale (Decety & Cowell, 
2014).  
 Recenti studi neuroscientifici suggeriscono che l'empatia comprende diverse 
componenti - emotiva, motivazionale e cognitiva, che interagiscono fra di loro 
(Decety & Cowell, 2014). La componente emotiva si riferisce alla capacità di 
decodificare lo stato affettivo dell'altro e di immedesimarvisi; si associa alla 
componente motivazionale, che corrisponde alla capacità di prendersi cura del 
prossimo. Infine, la componente cognitiva riguarda la capacità di assumere la 
prospettiva altrui e capirne i pensieri e le azioni (Batson, 2009). 
La capacità di esprimere compassione e preoccupazione per il prossimo in 
difficoltà (definita empathetic concern) e il ragionamento morale sono legati 
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all'attivazione della corteccia prefrontale ventromediale (acronimo inglese 
vmPFC) (Decety & Cowell, 2014). Questa regione cerebrale svolge importanti 
funzioni connesse al caregiving e ai meccanismi motivazionali che sottendono 
alla cura dei propri cari (Parsons et al., 2013). Il comportamento di caregiving 
spiega come, in certe situazioni, si prediligano scelte non morali per aiutare se 
stessi o persone a cui teniamo particolarmente, come nell'esempio riportato 
all'inizio del capitolo relativo al comportamento immorale di un marito 
disperato (Parsons et al., 2013). 
A supporto dell'ipotesi sulla relazione tra empatia e morale, Gleichgerrcht e 
Young (2013) hanno dimostrato che una ridotta capacità di esprimere 
compassione e preoccupazione per un'altra persona in difficoltà predice scelte 
morali utilitaristiche, indipendentemente dal contesto. Inoltre, lesioni alla 
vmPFC sono associate ad un aumento delle scelte utilitaristiche nei dilemmi 
morali difficili (scegliere di sacrificare una persona per salvarne cinque) 
(Weich, 2013). Dunque, la vmPFC rappresenta una delle aree cerebrali più 
importanti sia per il comportamento morale sia per l'empathetic concern. 
 
1.4 Basi genetiche delle scelte morali 
 Nei precedenti paragrafi abbiamo affrontato il tema dei correlati 
psicologici e neuronali alla base del giudizio morale. Prendiamo ora in esame i 
dati di letteratura scientifica che evidenziano come il comportamento di 
ciascun individuo sia influenzato dalle proprie caratteristiche genetiche. La 
presente tesi si colloca, infatti, in questo ambito di ricerca essendo volta allo 
studio delle basi genetiche delle scelte morali, ossia all’identificazione delle 
varianti genetiche che giocano un ruolo nei processi cognitivi ed emotivi, che 
influenzano il comportamento umano nel formulare le scelte morali e il 
giudizio morale. 
1.4.1 Polimorfismi genetici 
Gli studi genetici che hanno permesso di investigare la relazione tra 
geni e comportamento si basano principalmente sull’analisi dei polimorfismi 
genetici. I polimorfismi genetici sono variazioni nelle sequenze di DNA 
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presenti nella popolazione con una frequenza maggiore dell'1% e 
rappresentano i fattori maggiormente responsabili della variabilità genetica. La 
presenza di un polimorfismo, a seconda della sua natura e della regione del 
DNA in cui si trova (es. promotore o regione esonica), può causare una 
variazione dell’espressione genica e/o modificare la struttura e/o l’attività della 
proteina codificata dal gene interessato da quel polimorfismo. Si parla in 
questo caso di polimorfismo ‘funzionale’, che implica quindi una variazione 
funzionale di una via biochimica. 
Sono presenti tre tipologie di polimorfismi genetici: 
1) polimorfismi di sequenza, che sono il risultato di una delezione, inserzione 
o mutazione di uno o più nucleotidi4. Il “polimorfismo a singolo nucleotide” 
(SNP Single Nucleotide Polymorphism) rappresenta la forma più comune del 
polimorfismo di sequenza e riguarda la variazione di un singolo nucleotide. Gli 
SNP si classificano a loro volta in tre tipologie:  
- missenso: il cambio di nucleotide comporta la sintesi di un diverso 
aminoacido e quindi una modifica della sequenza proteica 
- non-senso: il cambio di nucleotide trasforma la tripletta nucleotidica (codone) 
corrispondente ad un determinato aminoacido in un codone di stop. Il risultato 
è una proteina tronca  
- silente: il cambio di nucleotide non modifica la sequenza aminoacidica della 
proteina; 
 2) polimorfismi di lunghezza, che sono la conseguenza della ripetizione in 
tandem di tratti di sequenza. I polimorfismi VNTR (Variable Number of 
Tandem Repeat) sono tratti di sequenza lunghi 11-100 nucleotidi ripetuti in 
tandem un numero variabile di volte. I polimorfismi STR (Short Tandem 
Repeat) sono invece tratti di sequenza lunghi 2-10 nucleotidi ripetuti in 
tandem; 
                                                          
4  I nucleotidi sono le unità che compongono una molecola di DNA. 
Capitolo 1 
 
 
23 
 
 3) polimorfismi CNV (Copy Number Variation), che sono il risultato di 
sequenze aggiuntive o mancanti nel genoma di un individuo. Possono essere 
silenti, ma se troppo estese (>2 Mb) possono diventare patologiche. 
1.4.2 La Genetica del comportamento 
 Il concetto di Genetica Comportamentale è stato introdotto negli ultimi 
anni a seguito delle prime evidenze scientifiche che mostrano come l’assetto 
genetico di un individuo, in interazione con l’ambiente, sia in grado di 
influenzarne il comportamento ed anche aspetti della personalità quali 
l'introversione e l'estroversione, l'intelligenza, la ricerca continua di nuove 
sensazioni e il comportamento aggressivo e antisociale. La Genetica 
Comportamentale cerca, quindi, di individuare i geni che possano giocare un 
ruolo nel determinare l'espressione di tali tratti comportamentali e 
personologici (Pellegrini, 2009). Questo settore della ricerca genetica si avvale 
di diversi approcci metodologici per studiare il contributo dei fattori genetici 
allo sviluppo di un certo fenotipo5: gli studi osservazionali e gli studi di 
associazione casi-controlli. 
Gli studi osservazionali si occupano del confronto tra gemelli e fratelli 
comuni, sia biologici sia adottivi, cresciuti nello stesso ambiente o in ambienti 
diversi. Questi studi permettono di identificare le influenze della genetica e 
dell'ambiente sul comportamento e definiscono quanto un certo tratto 
comportamentale si configuri come ereditabile. Gli studi osservazionali 
rientrano all'interno della genetica quantitativa, poiché mirano a determinare 
quanto un certo tratto comportamentale sia stato geneticamente ereditato o 
indotto dall’ambiente. 
Gli studi di associazione casi-controlli consentono di analizzare varianti 
genetiche a bassa penetranza, come quelle implicate nel comportamento. 
Questi geni, detti di “suscettibilità”, hanno varianti alleliche che comportano 
un maggior rischio di sviluppare un certo fenotipo come un tratto 
comportamentale, un disturbo della personalità o una malattia psichiatrica, ma 
non sono sufficienti da sole a causare il fenotipo stesso.  
                                                          
5  Il fenotipo descrive ogni caratteristica osservata di un organismo, come la sua morfologia, il 
suo sviluppo e il suo comportamento. 
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 Questa tipologia di approccio permette di confrontare la frequenza di una 
determinata variante genetica in due gruppi di soggetti. I gruppi, che devono 
essere sufficientemente numerosi e non imparentati geneticamente, sono quello 
dei “casi”, costituito da soggetti che presentano il fenotipo oggetto di studio, 
come ad esempio un tratto comportamentale, e quello di “controllo”, che 
include soggetti privi di tale caratteristica, ma che siano il più possibile simili 
(es. in termini di sesso, età, livello di istruzione) ai “casi”. Gli studi di 
associazione possono essere eseguiti sequenziando l’intero genoma (approccio 
esplorativo) o attraverso lo studio di un certo numero di geni, che, in base ai 
dati presenti in letteratura scientifica, possiedono buone possibilità di essere 
implicati in un determinato fenotipo (approccio del “gene candidato”). 
Questi studi hanno fornito le prime evidenze di come la genetica influenzi il 
comportamento umano, ma anche di come, allo stesso tempo, da sola non sia 
sufficiente né necessaria per lo sviluppo di determinati tratti comportamentali. 
Ad oggi, infatti, non è nota alcuna variante genetica causativa di un tratto 
comportamentale. 
Prendiamo quindi in rassegna alcuni degli studi genetici che hanno messo in 
relazione geni coinvolti nei processi di neurotrasmissione con l’ambiente e il 
comportamento. Un primo esempio emerge dallo studio di Caspi e colleghi 
(2002) sull'associazione tra il gene MAOA, l'ambiente e il rischio di sviluppare 
un comportamento antisociale. Il gene MAOA codifica l'enzima 
monoamminossidasi A che metabolizza le monoammine, tra cui i 
neurotrasmettitori serotonina e dopamina, e presenta una zona VNTR nel 
promotore il cui numero di ripetizioni varia nella popolazione. Esiste, infatti, in 
sei varianti alleliche con 2, 3, 3.5, 4, 5 e 6 ripetizioni. In particolare, il MAOA 
VNTR con 2, 3 o 5 ripetizioni è detto Low, perché produce una ridotta 
espressione e, di conseguenza, una diminuzione dell’attività dell’enzima 
MAOA, mentre quello con 3.5 e 4 ripetizioni, che ha un’attività normale, è 
detto High. I soggetti portatori delle varianti del gene MAOA che codificano 
per l'enzima a bassa attività, se cresciuti in un ambiente negativo, esposti a 
maltrattamenti e abusi durante l'infanzia, hanno maggior probabilità di 
sviluppare comportamenti violenti e antisociali da adulti, rispetto ai soggetti 
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con la medesima variante allelica cresciuti in un ambiente sano (Caspi et al., 
2002). 
Un'altra associazione riguarda il polimorfismo 5HTTLPR che si trova 
localizzato nel promotore del gene SLC6A4 che codifica per il trasportatore 
della serotonina e che è presente in due varianti, Short (S) e Long (L), le quali 
provocano una variazione funzionale del trasportatore. La variante S, che causa 
una ridotta efficienza del trasporto della serotonina, è stata associata con il 
comportamento violento e antisociale in condizioni ambientali stressanti 
(Virkkunen, Goldman, Nielsen, & Linnoila, 1995). I soggetti portatori 
dell’allele S sono risultati anche maggiormente inclini a sviluppare ansia o 
depressione di fronte ad eventi di vita particolarmente stressanti (Craig, 2007; 
Reif et al., 2007; Stein, Schork, & Gelernter, 2008). 
 Studi analoghi hanno valutato il ruolo del polimorfismo a singolo nucleotide 
rs4680 del gene COMT (catecol-O-metiltransferasi) che è responsabile della 
catalisi del primo passaggio di degradazione delle catecolamine (es. dopamina, 
adrenalina e dopamina) (Lachman et al., 1996). Il COMT rs4680 consiste in un 
cambio allelico A/G che porta a una sostituzione amminoacidica da valina a 
metionina, e determina una minor attività enzimatica e dunque a una ridotta 
efficienza nella degradazione della dopamina (Chen et al., 2004; 
Weinshilboum, Otterness, & Szumlanski, 1999). L’allele a bassa attività è stato 
associato con un maggior comportamento aggressivo sia in modelli animali, sia 
in pazienti psichiatrici e con un comportamento di tipo sensation seeking 
(Lang, Bajbouj, Sander, & Gallinat, 2007; Strous et al., 2003; Volavka et al., 
2004). L’allele ad alta attività enzimatica è stato, invece, associato al 
comportamento altruistico (Reuter et al., 2011). 
Sul gene che codifica per il recettore della dopamina è stato identificato un 
polimorfismo, la VNTR DRD4-2/11, con un numero di ripetizioni che va da 2 
a 11, di cui gli alleli con 2 e 7 ripetizioni sono state associati a comportamento 
aggressivo (DeYoung et al., 2006; Ebstein et al., 1996). Le stesse due varianti 
del gene DRD4 sono state, inoltre, associate a tratti di novelty seeking, abuso di 
alcool e fumo, mentre la variante con 4 ripetizioni a tratti comportamentali 
empatici e altruistici che possono influenzare le scelte morali (Anacker et al., 
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2013; Becker, Laucht, El-Faddagh, & Schmidt, 2005; Ebstein et al., 1996; 
Laucht, Becker, Blomeyer, & Schmidt, 2007; Roussos, Giakoumaki, & Bitsios, 
2009; Skowronek, Laucht, Hohm, Becker, & Schmidt, 2006; Uzefovsky et al., 
2014). Nel promotore del gene DRD4, inoltre, è presente un polimorfismo a 
singolo nucleotide, rs1800955, che consiste in un cambio di base C/T, che 
provoca una riduzione dell’espressione del gene. L’allele C è stato associato 
alla ricerca di nuove sensazioni (novelty seeking) (Munafo, Yalcin, Willis-
Owen, & Flint, 2008; Okuyama et al., 2000; Orentlicher, 1990; Ronai et al., 
2001) e all’estroversione (Bookman, Taylor, Adams-Campbell, & Kittles, 
2002; Eichhammer et al., 2005; Golimbet, Gritsenko, Alfimova, & Ebstein, 
2005). 
Un ulteriore studio ha individuato un polimorfismo a singolo nucleotide 
rs1800497 del gene ANKK1 che consiste in un cambio di base C/T che 
comporta una riduzione dell’espressione del recettore D2 della dopamina e che 
è associato a ridotte prestazioni nei processi di decision-making (Fagundo et 
al., 2014; Marinos, Naziris, Limnaios, & Drakoulis, 2014; Reuter, Frenzel, 
Walter, Markett, & Montag, 2011) e nelle funzioni esecutive (Fossella, Green, 
& Fan, 2006; Klein et al., 2007). 
Di particolare interesse per il presente lavoro di tesi sono gli studi, ancora 
pochi in letteratura, condotti sull'associazione tra profilo genetico e scelte 
morali. Secondo Marsh e colleghi (2011), la presenza della variante S del 
5HTTLPR incide sul giudizio morale. In particolare, i soggetti che presentano 
una o due varianti corte tendono a giudicare immorale la scelta di uccidere una 
persona per salvarne cinque e sembrano mostrare più empatia. Invece, i 
soggetti con la variante L del gene sono più portati a fare scelte utilitaristiche 
(es. sacrificare una persona per salvarne cinque) (Marsh et al., 2011). Walter e 
colleghi hanno studiato la relazione tra il polimorfismo a singolo nucleotide 
rs2268498 del gene che codifica per il recettore dell'ossitocina e le scelte 
morali. I soggetti che presentano la variante C del gene (che implica una 
maggior espressione di mRNA per il recettore dell'ossitocina) considerano un 
danno compiuto in modo accidentale come più riprovevole rispetto ai soggetti 
omozigoti per l'allele T, che sono più influenzati dalla componente razionale 
(Walter et al., 2012). 
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 Un recente studio, in fase di pubblicazione, ha indagato il ruolo di 
alcune varianti genetiche coinvolte nella modulazione dell’attività 
dopaminergica nelle scelte morali, dimostrando che la presenza di alcune 
varianti alleliche dei polimorfismi COMT rs4680 e DRD4 rs1800955, che 
potenziano la neurotrasmissione dopaminergica, aumenta la frequenza delle 
scelte utilitaristiche e la loro accettabilità morale da parte dei soggetti di sesso 
femminile, ma non di quelli di sesso maschile  (Pellegrini et al., 2016). 
Da questi studi non emerge l’esistenza di un gene “della moralità”, così come 
non esiste un'unica area cerebrale implicata nei processi di decisione morale, 
ma emerge piuttosto l’esistenza di più geni implicati nella regolazione del 
comportamento morale, che sono rappresentati da varianti alleliche di 
suscettibilità allo sviluppo di tratti comportamentali e personologici, quali, ad 
esempio, l'introversione e l'estroversione, il comportamento aggressivo e la 
ricerca continua di nuove sensazioni.  
Una nuova prospettiva per lo studio delle relazioni tra genetica, ambiente e 
comportamento è rappresentata dall'Epigenetica, che studia le modifiche 
ereditabili a carico della molecola DNA e/o degli istoni6, che contribuiscono a 
modificare l'espressione dei geni, pur non alterando la sequenza del messaggio 
genetico. Si definiscono, dunque, epigenetici quei cambiamenti che 
influenzano il fenotipo senza alterare il genotipo. Benché questi cambiamenti 
vengano spesso tramandati alle generazioni cellulari attraverso la mitosi e, in 
molti casi, attraverso la meiosi, non sono permanenti, ma possono essere 
modificati in risposta a diversi stimoli, tra i quali i fattori ambientali. Per 
questo motivo appare sempre più importante valutare il comportamento e i 
tratti di personalità come risultanti dell'interazione geni-ambiente.
                                                          
6  Proteine basiche attorno a cui si avvolge la molecola di DNA nel formare il primo livello di 
compattazione della cromatina 
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Capitolo 2. Scopo della tesi 
 
Il presente lavoro di tesi si propone di approfondire la relazione tra 
geni, ambiente e comportamento morale utilizzando un gruppo selezionato di 
soggetti che per professione si trova a dover compiere quotidianamente scelte 
razionali e utilitaristiche, i broker assicurativi. Il broker assicurativo, infatti, è 
un professionista che ha il compito di mediare tra compagnie di assicurazioni e 
i propri clienti allo scopo di fornire soluzioni assicurative adeguate. I broker 
ottengono delle provvigioni, in base al valore della consulenza fornita, quindi 
hanno una motivazione di tipo economico nell’attuare scelte razionali durante i 
processi decisionali sul rischio da assicurare, che li induce ad inibire la 
componente emotiva delle proprie scelte. La domanda che ci siamo posti è se 
tale comportamento sia dovuto esclusivamente alla formazione e all’esercizio 
professionale o se, almeno in parte, derivi anche da una certa predisposizione 
genetica. Per i motivi sopra descritti, i broker rappresentano una popolazione 
ideale per studiare l’influenza del profilo genetico sul comportamento di natura 
morale. 
 
2.1 Il paradigma sperimentale 
Le fasi del lavoro di tesi sono state le seguenti: 
1. reclutamento dei partecipanti; 
2. somministrazione di un set di dilemmi morali; 
3. somministrazione di scale e questionari di personalità; 
4. raccolta di un campione di saliva da ciascun partecipante allo studio; 
5. estrazione di DNA dai campioni di saliva, valutazione dell’integrità e della 
purezza del DNA, e genotipizzazione di varianti genetiche selezionate; 
6. analisi statistica dei dati comportamentali; 
7. analisi di associazione dei dati genetici con i dati comportamentali. 
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Capitolo 3. Materiali e metodi 
 
3.1 Il campione sperimentale 
Per il presente lavoro sono stati reclutati 129 broker assicurativi e 109 
soggetti di controllo, tutti di sesso maschile e senza differenze significative nel 
numero di anni d'istruzione (controlli= 11.979±0.196 anni, broker= 
13.89±0.236 anni). Sebbene l’età media dei due gruppi fosse simile, il 
confronto statistico ha mostrato una differenza significativa (controlli= 
48.55±0.751 anni, broker= 52.42±0.803 anni: analisi della varianza univariata, 
F=9.523, df=1, p=0.049). Non è emersa, però, alcuna correlazione tra età e 
risposte ai dilemmi morali. Sette soggetti, appartenenti al gruppo di controllo, 
sono stati esclusi dallo studio perché mostravano punteggi elevati alla scala per 
misurare la psicopatologia (Punteggi ottenuti al Millon Clinical Multiaxial 
Inventory–III, il cui range va da 0 a 115, maggiori o uguali a 75 per le 
Patologie gravi e le Sindromi gravi). Nella Tabella 3.1 sono riportate le 
caratteristiche demografiche del campione. 
 
La ricerca è stata condotta secondo un protocollo approvato dal Comitato Etico 
dell’Università di Pisa. Ciascun soggetto reclutato ha firmato un consenso 
informato scritto di adesione allo studio, dopo aver ricevuto una dettagliata 
illustrazione verbale del progetto stesso. 
 
 
Tabella 3.1. Caratteristiche demografiche del campione sperimentale suddiviso in 
gruppo di controllo e gruppo di broker. **p≤0.01. I valori di età, anni di istruzione e 
anni di attività come “broker” rappresentano le medie ± errore standard. 
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3.2 I dilemmi morali 
 Ai soggetti è stato chiesto di rispondere a 27 dilemmi morali, 
somministrati in formato cartaceo, caratterizzati da situazioni in cui un certo 
numero di persone si trova in pericolo di vita; al decisore viene chiesto se 
intraprenderebbe un’azione risolutiva volta a salvare le persone in pericolo, ma 
che necessariamente richiede il sacrificio di un’altra persona, e quanto giudica 
moralmente accettabile l’azione risolutiva proposta. I dilemmi sono divisi in 
dilemmi “incidentali” e dilemmi “strumentali”. I dilemmi “incidentali” sono 
caratterizzati da scenari in cui sacrificare una persona per salvarne un numero 
maggiore è un effetto collaterale previsto ma non intenzionale dell'azione. I 
dilemmi “strumentali” sono invece caratterizzati da scenari in cui sacrificare 
una persona per salvarne un numero maggiore rappresenta il mezzo 
dell’azione.  
A loro volta, i dilemmi incidentali e strumentali sono stati suddivisi in: 
- dilemmi con “Aspettativa di vita Normale” (la persona che viene sacrificata è 
giovane e sana); 
- dilemmi con “Aspettativa di vita Ridotta” (la persona che viene sacrificata è 
anziana o gravemente malata); 
- dilemmi con “Coinvolgimento del Sé” (sacrificare la vita di una persona per 
salvare la propria vita e quella di altre persone); 
- dilemmi con “Non Coinvolgimento del Sé” (assenza di rischio per la propria 
vita). 
 
Di seguito un esempio di dilemma con azione strumentale, aspettativa di vita 
normale e coinvolgimento del sé: 
 “Sei il capocantiere di un'impresa di costruzioni e stai controllando il lavoro 
di una squadra di operai all'ultimo piano di un grattacielo. Ad un certo punto 
ti rendi conto che sta per cedere uno dei cavi d'acciaio che sostengono la 
piattaforma esterna dove, insieme a te, ci sono 3 operai che stanno lavorando 
ad una struttura di sostegno. Butti giù dalla piattaforma uno degli operai per 
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alleggerire il peso ed evitare che il cavo d'acciaio ceda. Sai che morirà nella 
caduta, ma tu e gli altri 3 avrete tempo di scendere e di mettervi in salvo.” 
Un altro esempio, in questo caso relativo al dilemma con azione incidentale, 
aspettativa di vita ridotta e non-coinvolgimento del sé, è il seguente: 
“Fai parte dell’Aeronautica Militare e sei il comandante di una squadra di 
aerei che si trova in missione di ricognizione. In una delle tue missioni, mentre 
state sorvolando un’aerea abitata, ti accorgi che uno degli aerei ha appena 
sganciato per errore un missile, che cadendo andrà a colpire in pieno una casa 
dove vive una famiglia di 3 persone. Colpisci il missile per dirottarlo lontano 
dalla casa. Cadrà in un’aerea in cui si trova un’auto che è uscita di strada. La 
persona a bordo è in fin di vita. Sai che morirà nell’esplosione, ma le 3 
persone si salveranno.” 
 
Per ogni dilemma a ciascun soggetto è stato chiesto: 
• di scegliere se mettere in atto l’azione proposta (risposta binaria = 
“sì”/“no”); 
• di valutare l’accettabilità morale dell’azione scelta (risposta su scala 
Likert, minimo = 0 “moralmente inaccettabile”, massimo = 7 “totalmente 
accettabile moralmente”). 
 
Le variabili sperimentali erano le seguenti: 
 “coinvolgimento/non coinvolgimento del sé” (Self-Involvement (SI) e 
Non-Involvement (NI)). Rappresenta il valore che il decisore assegna alla 
propria vita rispetto a quella altrui;  
  “aspettativa di vita normale/ridotta” (Normal (N) e Reduced (R) life 
expectancy). Valuta il valore attribuito alla persona che deve essere 
sacrificata per permettere la sopravvivenza di altre persone, in base alla sua 
aspettativa di vita normale o ridotta; 
  “azione strumentale/incidentale” (Means (M) e Side-Effect (SE)). Permette 
di valutare quanto possa influire sulla decisione il fatto che la persona da 
sacrificare rappresenti un mezzo per salvare terze persone o che il suo 
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sacrificio si configuri come un effetto collaterale dell'azione.  
 
3.3 I reattivi psicometrici 
 Ai soggetti sono state somministrate scale psicometriche per valutare 
empatia, leadership, impulsività, come tratti della personalità che possono 
giocare un ruolo nella valutazione di scelte morali di natura controversa. E’ 
stata, inoltre, utilizzata anche una scala che permettesse di valutare la presenza 
di psicopatologia grave come criterio di esclusione dallo studio. Nello 
specifico, la batteria dei test comprendeva i seguenti reattivi psicometrici: 
- Interpersonal Reactivity Index (IRI); 
- Impulsiveness-Venturesomeness-Empathy Questionnaire (I7); 
- Organizational-Emotional-Intelligence -Questionnaire (Org-EIQ);  
- Millon Clinical Multiaxial Inventory-III (MCMI-III).  
 
3.3.1 Interpersonal Reactivity Index (IRI) 
 L'IRI, l'Indice di Reattività Interpersonale ((Davis, 1980), (Albiero, 
2006)), è una scala multidimensionale composta da 28 affermazioni alle quali il 
soggetto deve attribuire un punteggio da 0 a 4, dove 0 = mai vero e 4 = sempre 
vero, che serve a valutare il grado di empatia. 
L’IRI esplora quattro aspetti dell’empatia: 
 Perspective Taking (IRI_PT), questa sottoscala misura la capacità del 
soggetto di comprendere il punto di vista altrui (componente cognitiva 
dell'empatia); 
 Empathetic Concern (IRI_EC), questa sottoscala misura la 
preoccupazione che il soggetto prova nei confronti di persone che si trovano in 
situazioni di bisogno o sofferenza (componente emotiva dell'empatia); 
  Personal Distress (IRI_PD), misura la reazione di sconforto e ansia che 
il soggetto prova nei confronti di persone che si trovano in una situazione di 
disagio (componente emotiva dell'empatia); 
  IRI_Fantasy (IRI_F) valuta la tendenza del soggetto a identificarsi con 
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personaggi di fantasia, che possono appartenere al cinema, alla letteratura o al 
teatro (componente cognitiva dell'empatia). 
Nel presente lavoro sono state utilizzate le sottoscale IRI_PT, IRI_EC e 
IRI_PD. La sottoscala IRI_F è stata esclusa, perché misura una componente 
dell’empatia non pertinente ai fini del presente studio. 
Di seguito alcuni esempi delle affermazioni presenti nelle tre sottoscale: 
- “Quando sono in contrasto con qualcuno, di solito cerco di mettermi nei suoi 
panni per un attimo” (esempio di IRI_PT); 
- “A volte non mi sento molto dispiaciuto per le altre persone che hanno 
problemi” (esempio di IRI_EC); 
- “A volte mi sento indifeso quando mi trovo in situazioni emotivamente molto 
coinvolgenti” (esempio di IRI_PD). 
 
3.3.2 Impulsiveness-Venturesomeness-Empathy Questionnaire (I7) 
 Il questionario I7 (Russo, 2011) è un questionario molto usato per lo 
studio dell’impulsività ed è composto da 54 item dicotomici (risposta binaria 
“si” - no”) e include le seguenti tre scale: 
• Impulsività (I7_I), valuta la tendenza ad agire in modo avventato senza 
considerare le possibili conseguenze negative (es. item 7: “Spesso comperi 
cose d'impulso?”); 
• Avventurosità (I7_V), valuta la tendenza a metter in atto comportamenti 
a rischio (es. item 1: “Ti piacerebbe fare dello sci d'acqua?”); 
• Empatia (I7_E), valuta la capacità di adottare il punto di vista dell'altro 
(es. item 53: “Riesci ad immaginare come ci si debba sentire quando si è 
davvero soli?”). 
Nel presente lavoro sono state incluse le sottoscale I7_I e I7_V. La sottoscala 
I7_E è stata esclusa perché l’empatia è già misurata dalla scala IRI. 
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3.3.3 Organizational-Emotional–Intelligence Questionnaire (Org-EIQ) 
 L'Org-EIQ è un test multidimensionale che valuta come l'intelligenza 
emotiva incida sulla “prestazione contingente”, cioè su quelle competenze 
emotivo-sociali che correlano e predicono l'eccellenza in ambito lavorativo. 
L’intelligenza emotiva è “una forma di intelligenza sociale che riguarda le 
capacità di monitorare emozioni e sentimenti propri e altrui, di discriminare fra 
essi, e di usare queste informazioni per guidare il pensiero e l'azione” (Mayer, 
1997). Performance massime si ottengono quando le capacità e caratteristiche 
psicologiche della persona sono conformi a quelle richieste dal contesto 
lavorativo. Nello specifico, i fattori che contribuiscono all’intelligenza emotiva 
sono:  
• conoscenza del sé, 
• regolazione del sé, 
• motivazione, empatia, 
• competenze sociali. 
Il test si compone di 99 item a cui si risponde usando una scala Likert (da = 1 
“mai vero” a 5 = “sempre vero”), che indagano quattro macro-fattori: 
• Consapevolezza e valutazione del sé: consapevolezza di se stessi e dei 
propri sentimenti; 
• Autogestione: capacità di dominare gli impulsi, di controllare il proprio 
umore e i propri sentimenti in modo che non vadano ad influenzare la 
qualità delle prestazioni lavorative; 
• Competenza sociale: abilità nelle relazioni interpersonali e capacità di 
gestire i vissuti emotivi nelle relazioni. 
• Relationship Management: implica la capacità di saper guidare 
efficacemente le emozioni altrui ed interagire in modo efficace con gli 
altri. 
Ogni macro-fattore è a sua volta composto da tre sub-fattori riportati in Tabella 
3.2. 
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Tabella 3.2. Organizzazione dei fattori dell'Org-EIQ. 
 
Nel test sono presenti anche alcune scale correlate all'intelligenza emotiva: 
Orientamento al risultato, Umore, Tolleranza allo stress e Life Balance. E' 
presente, infine, la scala di controllo “Impressione Positiva”, che serve ad 
identificare possibili risposte tendenziose di soggetti che vogliono dare 
un'impressione eccessivamente positiva di se stessi.  
Nel presente lavoro di tesi è stata somministrata la scala sulla Leadership (sub-
fattore del Relationship Management). La Leadership è definita come la 
capacità di guidare individui o gruppi proponendo idee o attività tali da 
influenzare i membri del gruppo a modificare il proprio comportamento. 
Secondo il Manuale Org-EIQ “elevati punteggi in questa scala indicano 
soggetti che emanano entusiasmo ed energie tali da indirizzare un'altra persona 
o un intero gruppo in una determinata direzione” (Bar-On, 1997). Un esempio 
di item che indaga questo costrutto: “Sono una guida per i colleghi ponendomi 
come esempio”. 
 
Macro-fattori Sub-fattori 
Consapevolezza e valutazione 
del sé 
- Consapevolezza di sé 
- Sicurezza di sé 
- Intrapersonale 
Autogestione 
- Autocontrollo emotivo 
- Tenacia  
-Adattabilità 
Competenza sociale 
- Empatia 
- Consapevolezza organizzativa 
- Orientamento al cliente 
Relationship Management 
- Lavoro di gruppo 
- Leadership 
- Catalizzatore del cambiamento 
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3.3.4 Millon Clinical Multiaxial Inventory-III (MCMI-III) 
 Si tratta di un test psicometrico di autovalutazione composto da 175 
item. È uno degli strumenti di questo tipo più conosciuti, come dimostrato dal 
fatto che negli ultimi 5 anni è stato fra quelli maggiormente utilizzati assieme 
al MMPI-2 e al Test di Rorschach. La terza versione di questo questionario, il 
MCMI-III, è composta da 24 scale cliniche suddivise in 4 raggruppamenti: 
scale di personalità, disturbi gravi di personalità, sindromi cliniche e sindromi 
cliniche gravi. Inoltre, il test fornisce una scala di validità e una di correzione. 
Nel presente lavoro di tesi, l'MCMI-III è stato utilizzato come test di screening 
al fine di escludere soggetti con problematiche psicopatologiche. 
Ai soggetti è stato chiesto di leggere le affermazioni e di rispondere con 
“Vero” o “Falso”, facendo riferimento alla propria persona e cercando di essere 
il più possibile onesti e scrupolosi. Esempi di item: 
- item 1: “Ultimamente mi sembra di perdere le forze, anche al mattino”; 
- item 39: “Assumere le cosiddette droghe illegali potrebbe essere poco 
saggio ma in passato ne ho avuto bisogno”; 
- item 82: “Mi assicuro sempre che il mio lavoro sia ben pianificato e 
organizzato”. 
 
3.4 Studio genetico 
 Per testare l’ipotesi secondo cui il profilo genetico possa influenzare il 
comportamento utilitaristico dei broker, sono stati selezionati alcuni geni, 
caratterizzati dalla presenza di regioni polimorfiche all’interno della propria 
sequenza nucleotidica in grado di aumentare la suscettibilità a specifici tratti 
comportamentali che sottendono le decisioni morali, quali l'impulsività, 
l'empatia, l’altruismo e il decision-making. In particolare sono stati selezionati 
13 polimorfismi su 10 geni candidati, coinvolti nella regolazione dell'attività 
neuronale serotoninergica, dopaminergica e ossitoninergica. In questo lavoro di 
tesi sono stati analizzati solo i geni coinvolti nella regolazione della via di 
neurotrasmissione dopaminergica (Tabella 3.3). 
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Nome del gene Nome del polimorfismo 
DRD4 
DRD4-2/11 
DRD4 
rs1800955 (C-521T o -521 C/T) 
SLC6A3 (DAT1) 
SLC6A3-3/11 
COMT 
rs4680 
ANKK1 
rs1800497 
Tabella 3.3. Geni e varianti polimorfiche selezionati per questo lavoro di tesi. 
 
 
 DRD4: il gene DRD4 è posizionato sul cromosoma 11 ed è costituito da 
4 esoni (Van Tol et al., 1991). Questo gene codifica per il recettore D4 del 
neurotrasmettitore dopamina e appartiene alla famiglia dei recettori D2-like, 
localizzati sia a livello postsinaptico che presinaptico, dove svolgono attività di 
autorecettori per controllare il rilascio di dopamina (Carlsson, 1975). 
 Sul terzo esone si trova una zona polimorfica del tipo VNTR (Variable 
Number of Tandem Repeat) costituita da ripetizioni (r) lunghe 48 paia di basi, 
che si ripetono in tandem da 2 a 11 volte. La forma 4-r, considerata ancestrale, 
è quella maggiormente rappresentata nella popolazione, seguita dalla 7-r e 
dalla 2-r. È stato dimostrato che la forma 7-r ha l’affinità minore per la 
dopamina, seguita dalla forma 2-r e dalla 4-r (Asghari et al., 1995). Sulla base 
di queste informazioni, il confronto tra i portatori del genotipo 4/4 e quello 
degli altri genotipi è stato descritto come il più appropriato per gli studi 
comportamentali (Wang et al., 2004). 
Nel promotore posto a monte del gene DRD4 si trova un altro polimorfismo, 
l’rs1800955, che è un cambio timina/citosina (T/C). Trovandosi questo 
polimorfismo in una regione deputata alla regolazione della trascrizione genica, 
il promotore, la variazione di sequenza altera l’efficienza della trascrizione 
stessa, con una riduzione del 40% in presenza dell’allele T  (Okuyama, 
Ishiguro, Toru, & Arinami, 1999). Studi comportamentali hanno evidenziato 
come i portatori del genotipo C/C mostrino maggiori tratti di novelty seeking, 
sensation behavior e social activity rispetto ai portatori dell’allele T (Okuyama 
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et al., 2000; Ronai et al., 2001; Thomson, Hanna, Carlson, & Rupert, 2013) 
 SLC6A3: il gene SLC6A3 si trova sul cromosoma 5 ed è costituito da 
15 esoni (Vandenbergh et al., 1992). Questo gene codifica per il trasportatore 
della dopamina, che sulle membrane dei terminali nervosi presinaptici ha la 
funzione di ricaptare la dopamina, sottraendola al vallo sinaptico e svolgendo 
quindi una funzione regolatoria. 
Nella regione al 3’ non tradotto del gene SLC6A3, è stata indentificata una 
VNTR con una sequenza di 40 paia di basi ripetuta da 3 a 11 volte 
consecutivamente, i cui alleli 9-r e 10-r sono i più frequenti (Vandenbergh et 
al., 1992). I dati funzionali su questa VNTR sono contrastanti. Sebbene, infatti, 
poche evidenze mostrino che la presenza della variante 9-r comporti una 
maggiore espressione del gene e della proteina DAT (Michelhaugh, 
Fiskerstrand, Lovejoy, Bannon, & Quinn, 2001; van Dyck et al., 2005), la 
maggior parte degli studi indica che sia la 10-r a indurre maggiore espressione 
(Fuke et al., 2001; Hill & Polk, 1976; Mill, Asherson, Browes, D'Souza, & 
Craig, 2002; Ronai et al., 2001). A sostegno di quest’ultima ipotesi, alcuni 
autori hanno dimostrato che i portatori della variante 9-r presentano maggiore 
attivazione delle aree cerebrali coinvolte nel reward, ipotizzando che ciò sia la 
diretta conseguenza di livelli maggiori di dopamina nel vallo sinaptico dovuti 
ad una minore espressione di DAT (Dreher, Kohn, Kolachana, Weinberger, & 
Berman, 2009). 
 COMT: il gene COMT (catecol-O-metillransferasi) si trova sul 
cromosoma 22 e consta di 4 esoni. COMT codifica per il principale enzima 
metabolizzante le catecolammine con ruolo chiave nella regolazione dei livelli 
di dopamina nella corteccia prefrontale, dove il DAT è scarsamente espresso 
(Gogos et al., 1998; Sesack, Hawrylak, Matus, Guido, & Levey, 1998). 
Nell’esone 4 del gene COMT è presente il polimorfismo missenso rs4680 
caratterizzato da un cambio della base guanina (allele ancestrale) con la base 
adenina (G/A), che implica la sostituzione dell’aminoacido valina con 
l’aminoacido metionina in posizione 158 della proteina tradotta dal gene. È 
stato dimostrato che la presenza dell’aminoacido metionina causa una 
riduzione dell’attività enzimatica del COMT pari a quattro volte e una minore 
efficienza di degradazione della dopamina (Chen et al., 2004; Weinshilboum, 
Otterness, & Szumlanski, 1999). La medesima variante (allele A) è stata 
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associata a una ridotta capacità di decision-making e a sensation seeking (He et 
al., 2012; Lang, Bajbouj, Sander, & Gallinat, 2007; Malloy-Diniz et al., 2013 ), 
mentre l’allele G è stato associato a tratti altruistici (Baeken, Claes, & De 
Raedt, 2014; Walter, Markett, Montag, & Reuter, 2011). 
 ANKK1: il gene ANKK1 (ankyrin repeat and kinase domain containing-
1) si trova sul cromosoma 11 e contiene 8 esoni (Neville, Johnstone, & Walton, 
2004)). Codifica per una proteina con un dominio chinasico serina/treonina, 
appartenente alla famiglia di proteine coinvolte nel pathway di trasduzione del 
segnale. 
All’interno dell’esone 8 è stata rilevata la presenza dello SNP rs1800497, che 
consiste nel cambio di una citosina con una timina (C/T, detto anche A2/A1), 
che comporta la sostituzione dell’acido glutammico con la lisina in posizione 
713 della proteina tradotta dal gene. L’allele T (A1) del polimorfismo 
rs1800497 è stato associato ad una ridotta espressione del recettore D2 della 
dopamina nello striato e nel nucleo caudato (Jonsson et al., 1999; Pohjalainen 
et al., 1998; Ritchie & Noble, 2003; Thompson et al., 1997). La ridotta 
trasmissione dopaminergica dovuta alla presenza dell’allele A1 è stata correlata 
a ridotte funzioni esecutive e a ridotte capacità di decision-making (Fagundo et 
al., 2014; Fossella, Green, & Fan, 2006; Klein et al., 2007; Marinos, Naziris, 
Limnaios, & Drakoulis, 2014). 
  
Sulla base dei dati di associazione presenti in letteratura abbiamo deciso di 
confrontare i seguenti raggruppamenti allelici: 
- DRD4-1/11: 4/4 vs non-4/4; 
- DRD4 rs1800955: C/C vs allele T (C/T + T/T); 
- SLC6A3-3/11: 10/10 vs allele 9 (9/10 + 9/9); 
- COMT rs4680: G/G vs allele A (G/A + A/A); 
- ANKK1 rs1800497: A1/A1 (T/T) vs allele A2 (A1/A2 + A2/A2, T/C + 
 C/C). 
Per i dettagli sui metodi utilizzati per la genotipizzazione di queste varianti, nei 
soggetti reclutati per lo studio, si rimanda all’Appendice di questa tesi. 
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3.5 Raccolta dei campioni di saliva 
 L’analisi genetica è stata condotta utilizzando il DNA estratto da 
campioni di saliva. Ad ogni partecipante è stato chiesto di raccogliere 2 ml di 
saliva mediante uno specifico collettore, il DNA Self-Collection Kit 
ORAGENE•DNA® OG-500 di autoprelievo (DNA Genotek Inc., Ontario, 
Canada; figura 3.1). Per ottenere campioni di buona qualità è stato chiesto ai 
soggetti donatori di non mangiare, bere, fumare o masticare chewing-gum 
durante i 30 minuti precedenti la raccolta della saliva. 
 
                              
Figura 3.1. DNA Self-Collection Kit ORAGENE•DNA® OG-500. 
 
Il protocollo per la deposizione di saliva consta di quattro passaggi (figura 3.2):  
1. Espellere la saliva nell’imbuto fino a quando la quantità di saliva 
liquida, priva di bolle, raggiunge la linea di riempimento corrispondente ai 2 
ml. 
2. Chiudere il coperchio dell’imbuto ermeticamente assicurandosi di 
tenere sempre l’imbuto in posizione verticale; la chiusura del coperchio 
determina il rilascio di un liquido di conservazione che andrà a mescolarsi con 
la saliva, permettendo al campione di poter essere conservato a temperatura 
ambiente per lunghi periodi con una bassa carica batterica. 
3. Svitare l’imbuto dalla provetta. 
4. Chiudere ermeticamente la provetta utilizzando il tappo ed agitare per 5 
secondi. 
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Figura 3.2. Protocollo di raccolta dei campioni di saliva utilizzando DNA Self-
Collection Kit ORAGENE•DNA® OG-500. 
 
Per dettagli tecnici fare riferimento all’Appendice. 
 
3.6 Analisi statistica dei dati comportamentali e genetici 
 La pre-elaborazione e l'analisi statistica dei dati è stata effettuata tramite 
il software SPSS V21 (IBM Corporation). 
La pre-elaborazione statistica ha comportato una prima analisi descrittiva per 
calcolare le medie e gli errori standard e per valutare parametri di distribuzione 
come la curtosi e l’asimmetria dei dati raccolti dai questionari dei dilemmi 
morali e dalle scale psicometriche. La dispersione dei dati dalla normalità è 
stata indagata tramite i test di Kolmogorov-Smirnov7 e Shapiro Wilk8. Sono 
stati, infine, individuati ed eliminati i valori anomali al di sotto del 50 e del 950 
percentile per ottenere distribuzioni dei dati quanto più normalizzate. 
Per ciascuna variante genetica è stato valutato l’equilibrio di Hardy-Weinberg. 
                                                          
7 Il test di Kolmogorov-Smirnov è un test non parametrico che verifica la forma delle 
distribuzioni campionarie e non richiede alcuna ipotesi sulla distribuzione campionaria. 
8 Il test di Shapiro-Wilk è un test per la verifica di ipotesi statistiche ed è considerato in 
letteratura uno dei test più potenti per la verifica della normalità, soprattutto per piccoli 
campioni. 
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L'analisi dei dati ha previsto: 
- un’analisi delle correlazioni tra i punteggi ottenuti alle scale psicometriche, 
effettuata tramite il calcolo dei coefficienti di correlazione di Pearson (per i 
punteggi a distribuzione normale) e di Spearman (per i punteggi a distribuzione 
non-normale) nel campione sperimentale complessivo e in ciascun gruppo 
separatamente; 
- un'analisi della covarianza per confrontare i due gruppi sperimentali nei 
punteggi delle scale psicometriche, effettuata tramite il test ANCOVA (analisi 
univariata della covarianza); 
- un'analisi di associazione per valutare l’esistenza di associazioni tra le 
variabili di risposta ai dilemmi (la frequenza di risposte “SI” e i punteggi di 
accettabilità morale) con il tipo di scenario (M/SE-R/N-SI/NI), i punteggi ai 
test psicometrici (Org-EIQ, I7 e IRI), gli anni d'istruzione e gli anni di 
occupazione lavorativa (relativi ai Broker) è stata effettuata in un primo tempo 
nel campione sperimentale complessivo e successivamente in interazione con 
la tipologia sperimentale (controlli versus broker). 
L’intera analisi di associazione è stata effettuata tramite le Equazioni di Stima 
Generalizzate (Generalized Estimating Equation o GEE). Questa tecnica è stata 
messa a punto per analizzare i dati provenienti da studi longitudinali (Liang, 
1986; Zeger & Liang, 1986) e rappresenta un’estensione dei modelli di 
regressione lineare (Burton, Gurrin, & Sly, 1998). Le GEE consentono di 
specificare il modello di correlazione fra osservazioni ripetute e possono essere 
applicate anche quando sugli stessi soggetti sono collezionate misurazioni 
differenti che non presentano un’evoluzione nel tempo, come invece accade 
negli studi longitudinali. Inoltre le GEE permettono di tener conto di deviazioni 
dall’ipotesi di normalità della distribuzione delle misure collezionate. La 
distribuzione utilizzata per l’analisi della variabile dipendente frequenza “SÌ” è 
il Tweedie con funzione Log Link, mentre per l’analisi della variabile 
accettabilità morale è il Tweedie con funzione Identity. Il test utilizzato per 
valutare le associazioni è il Chi-quadrato di Wald e la significatività è stata 
corretta con il metodo di Bonferroni per tener conto dei test multipli. 
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Capitolo 4. Risultati  
 
Nella Tabella seguente è riportato il significato degli acronimi utilizzati 
in questo capitolo. 
VARIABILE SIGNIFICATO 
M Scenario con dilemma di tipo “Means” (“Strumentale”) 
SE Scenario con dilemma di tipo “Side effects” (“Incidentale”) 
N Scenario con dilemma di tipo “Aspettativa di vita Normale” 
R Scenario con dilemma di tipo “Aspettativa di vita Ridotta” 
NI Scenario con dilemma “Non coinvolgimento del Sé” 
SI Scenario con dilemma “Coinvolgimento del Sé” 
IRI_TOT Scala IRI Totale (Sommatoria punteggi sottoscale IRI) 
IRI_PT Sottoscala IRI_Perspective Taking (“Assunzione di 
prospettiva”) IRI_EC Sottoscala IRI_Empathetic Concern (“Preoccupazione 
empatica”) IRI_PD Sottoscala IRI Personal Distress (“Disagio personale”) 
I7_I Scala I7_Impulsiveness (“Impulsività”) 
I7_V Scala I7_Venturesomeness (“Avventurosità”) 
Tabella 4.1. Significato degli acronimi utilizzati nei risultati. 
 
4.1 Risultati comportamentali 
 
4.1.1 Risposte ai dilemmi morali 
4.1.1.1 Frequenze delle risposte “SÌ” (risposte utilitaristiche) 
 Le frequenze delle risposte “SÌ” all'azione proposta sono state 
analizzate sia considerando gli scenari complessivamente (Analisi 
Complessiva) sia differenziando per scenari M, SE, R, N, SI, NI (Analisi divisa 
per Scenari). L’Analisi divisa per Scenari è stata distinta in un’analisi del 
campione globale (Controlli+Broker), un’analisi “entro i gruppi” (considerando 
i due gruppi separatamente, Controlli e Broker) e un'analisi “tra i gruppi” 
(analizzando i due gruppi a confronto). 
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Risultati dell’Analisi Complessiva  
 La frequenza delle risposte “SÌ” è risultata significativamente maggiore 
nel gruppo dei Broker rispetto al gruppo di Controllo (Broker>Controlli: Chi 
quadrato di Wald9=12.122, df10=1, p<0.001) in tutti gli scenari considerati 
complessivamente (Figura 4.1). 
 
 
Figura 4.1. Frequenza media delle risposte “SÌ” complessiva. ***: 
p≤ 0.001, le barre rappresentano la media±SEM. 
 
 
Risultati dell’Analisi divisa per Scenari 
1. La frequenza delle risposte “SI”, considerando il campione globale 
(Controlli+Broker), è risultata significativamente maggiore negli scenari SE, R 
e SI rispetto agli scenari di controparte (SE>M: Chi quadrato di 
Wald=154.023, df=1, p<0.001; R>N: Chi quadrato di Wald=176.974, df=1, 
p<0.001; SI>NI: Chi quadrato di Wald=120.058, df=1, p<0.001) (Figura 4.2). 
 
                                                          
9   Il test di Wald è un test statistico che permette di esaminare se una variabile 
indipendente ha un rapporto statisticamente significativo con la variabile dipendente. 
10   Degrees of freedom (Gradi di libertà): indicano il numero di valori che sono liberi di 
variare quando si calcola un test statistico. 
Capitolo 4 
 
 
45 
 
 
Figura 4.2. Frequenza media di risposte “SÌ” del campione globale 
(Controlli+Broker), divisa nei 6 scenari. ***: p≤ 0.001, le barre 
rappresentano la media±SEM. 
 
2. La frequenza di risposte “SÌ”, nell'analisi “entro i gruppi” (considerando i 
gruppi separatamente), è risultata significativamente maggiore negli  scenari 
SE, R ed SI rispetto agli scenari di controparte sia nei broker sia nei controlli 
(SE>M: Chi quadrato di Wald=157.005, df=2, p<0.001, Controlli p<0.001, 
Broker p<0.001; R>N: Chi quadrato di Wald=182.211, df=2, p<0.001, 
Controlli p<0.001, Broker p<0.001; SI>NI: Chi quadrato di Wald=125.670, 
df=2, p<0.001, Controlli p<0.001, Broker, p<0.001) (Figura 4.3). 
 
 
Figura 4.3. Frequenza media delle risposte “SÌ” entro i gruppi, 
divisa per scenari. ***: p≤ 0.001, le barre rappresentano la 
media±SEM. 
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3. La frequenza di risposte “SÌ”, nell'analisi “tra i gruppi” (considerando i due 
gruppi separatamente e confrontandoli fra loro), è risultata significativamente 
maggiore nei broker rispetto ai controlli negli scenari SE, R, NI rispetto agli 
scenari di controparte (Broker>Controlli: M_SE Chi quadrato di Wald=13.670, 
df=2, p=0,001, M p=0.042, SE p<0.001; R_N Chi quadrato di Wald=12.179, 
df=2, p=0.002, R p=0.006, N p=0.006; SI_NI Chi quadrato di Wald=15.046, 
df=2, p=0.001, SI p=0.042, NI p<0.001) (Figura 4.4). 
 
 
Figura 4.4. Frequenza media delle risposte “SÌ” tra i gruppi, divisa 
per scenari. *: p≤0.05, **: p≤0.01, ***: p≤ 0.001, le barre 
rappresentano la media±SEM. 
 
 
4.1.1.2 Giudizio di Accettabilità morale 
 Così come per le risposte utilitaristiche, anche per il giudizio di 
accettabilità morale dell'azione proposta è stata svolta un’Analisi Complessiva 
e un'Analisi differenziando per Scenari. L’Analisi divisa per Scenari è stata 
distinta in un'analisi del campione globale (Controlli+Broker), un’analisi “entro 
i gruppi” (considerando i due gruppi separatamente, Controlli e Broker) e 
un’analisi “tra i gruppi” (analizzando i due gruppi a confronto). 
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Risultati dell’Analisi Complessiva 
 L'Accettabilità morale dell’azione proposta per risolvere il dilemma è 
risultata significativamente maggiore nei broker rispetto ai controlli, 
considerando tutti gli scenari complessivamente (Broker>Controlli: Chi 
quadrato di Wald=8.579, df=1, p=0.006) (Figura 4.5). 
 
 
Figura 4.5. Punteggio medio complessivo dell'Accettabilità 
morale. **: p≤0.01, le barre rappresentano la media±SEM. 
 
 
Risultati dell’analisi divisa per scenari 
1. L'accettabilità morale, considerando il campione globale (Controlli+ 
Broker), è risultata significativamente maggiore negli scenari SE e R, rispetto 
agli scenari di controparte (SE>M: Chi quadrato di Wald=17.963, df=1, 
p<0.001; R>N: Chi quadrato di Wald=49.729, df=1, p<0.001) (Figura 4.6). 
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Figura 4.6. Punteggio medio dell'Accettabilità morale del 
campione globale (Controlli+Broker), diviso per scenari. ***: p≤ 
0.001, le barre rappresentano la media±SEM. 
 
 
2. L’Accettabilità morale, nell'analisi “entro i gruppi” (considerando i gruppi 
separatamente), è risultata significativamente maggiore solo nei controlli per lo 
scenario SE rispetto a M (SE>M: Chi quadrato di Wald=16.766, df=2, 
p<0.001, Controlli p=0.006, Broker p=0.18), ed è risultata significativamente 
maggiore per lo scenario R rispetto a N in entrambi i gruppi (R>N: Chi 
quadrato di Wald=50.232, df=2, p<0.001, Controlli p<0.001, Broker p<0.001) 
(Figura 4.7). 
 
 
Figura 4.7. Punteggio medio dell'Accettabilità morale entro i 
gruppi, diviso per scenari. **: p≤0.01, ***: p≤ 0.001, le barre 
rappresentano la media±SEM. 
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3. L’accettabilità morale, nell'analisi “tra i gruppi” (considerando i due gruppi 
separatamente e confrontandoli fra loro), è risultata significativamente 
maggiore nei broker, rispetto ai controlli, negli scenari M, SE, N, SI e NI e 
marginale nello scenario R (Broker>Controlli: M_SE Chi quadrato di 
Wald=9.453, df=2, p=0.009, M p=0.012, SE p=0.048; R_N Chi quadrato di 
Wald=10.313, df=2, p=0.006, R p=0.072, N p=0.006; SI_NI Chi quadrato di 
Wald=8.785, df=2, p=0.012, SI p=0.018, NI p=0.036) (Figura 4.8). 
 
Figura 4.8. Punteggio medio dell'Accettabilità morale tra i gruppi, 
diviso per scenari. *: p≤0.05, **: p≤0.01, le barre rappresentano la 
media±SEM. 
 
 
4.1.2 Associazione tra frequenza delle risposte “SÌ” e Accettabilità morale 
 La frequenza di risposte “SÌ” e l’Accettabilità morale sono risultate 
positivamente associate sia nel campione globale (Chi quadrato di 
Wald=30.139, df=1, p<0.001), sia nei broker e nei controlli considerati 
separatamente (Chi quadrato di Wald=31.667, df=2, p<0.001, Controlli 
p<0.001, Broker p<0.001) (Tabella 4.2). 
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Tabella 4.2. Associazione tra la frequenza delle risposte “SÌ” e i punteggi 
dell'Accettabilità morale. +++: associazione positiva con p≤0.001. 
 
 
4.1.3 Associazione tra la frequenza delle risposte “SÌ” e le scale 
psicometriche 
 È stata indagata l'associazione tra la frequenza delle risposte “SÌ”, l'età 
dei soggetti e gli anni di scolarità, da cui non è risultata alcuna associazione 
significativa sia nel campione globale (Controlli+Broker) che nei due gruppi 
separatamente. Nei broker, non è stata rilevata alcuna associazione tra la 
frequenza di risposte “SI” e gli anni di attività lavorativa (Figura 4.3). 
 Di seguito è riportata l’analisi di Associazione complessiva (prendendo 
in considerazione tutti gli scenari) tra la frequenza delle risposte “SÌ” ai 
dilemmi morali e i punteggi ottenuti nelle scale IRI, Org-EIQ e I7, sia nel 
campione globale che nei due gruppi. Nel campione globale è emerso che la 
frequenza delle risposte “SÌ” è associata negativamente ai punteggi della 
sottoscala IRI_EC (Chi quadrato di Wald=7.715, df=1, p=0.005) e 
positivamente ai punteggi della sottoscala I7_I (Chi quadrato di Wald=17.054, 
df=1, p<0.001). Nel gruppo dei controlli, la frequenza delle risposte “SI” è 
associata negativamente solo con IRI_EC (Chi quadrato di Wald=9.254, df=1, 
p=0.010, Bonferroni posthoc p=0.008) e con IRI_TOT (Chi quadrato di 
Wald=15.766, df=1, p<0.001, Bonferroni posthoc p=0.038). Nel gruppo dei 
broker, la frequenza delle risposte “SÌ” risulta associata positivamente solo con 
I7_I (Chi quadrato Wald=10.339, df=1, p=0.006, Bonferroni posthoc p=0.004) 
(Tabella 4.3). 
 
 
  Frequenza di risposte “SÌ” 
Accettabilità 
morale 
Campione globale Controlli Broker 
+++ +++ +++ 
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Tabella 4.3. Associazione complessiva tra la frequenza delle risposte “SÌ” e i punteggi 
alle scale IRI, Org-EIQ e I7. +++: correlazione positiva con p≤0.001; ++: correlazione 
positiva, - -: correlazione negativa con p≤0.01; -: correlazione negativa con p≤0.05; 
n.a.: associazione non significativa. 
 
 
4.1.4 Associazione tra Accettabilità morale e scale psicometriche 
 Non è emersa alcuna associazione tra l’Accettabilità morale e l’età dei 
soggetti sia nel campione globale (Controlli+Broker) che nei due gruppi 
separatamente. Solo nei broker, il livello di scolarità è risultato positivamente 
associato all’Accettabilità morale (Chi quadrato di Wald= 11.866, df=2, 
p=0.003, Bonferroni posthoc p=0.04). Nei broker non è stata rilevata alcuna 
associazione tra l’Accettabilità morale e gli anni di attività lavorativa (Figura 
4.4). 
 Di seguito è riportata l’analisi di associazione complessiva (prendendo 
in considerazione gli scenari) tra l’Accettabilità morale e i punteggi ottenuti 
nelle scale IRI, Org-EIQ e I7, sia nel campione globale che nei due gruppi, da 
cui non è emersa alcuna associazione (Tabella 4.4). 
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Tabella 4.4. Associazione tra l’Accettabilità morale e i punteggi delle scale IRI, Org-
EIQ e I7. n.a: associazione non significativa. 
 
 
4.1.5 Punteggi ottenuti alle scale psicometriche: confronto tra controlli e 
broker 
 Per valutare le differenze tra i due gruppi in empatia, impulsività, e 
leadership, i punteggi ottenuti con la somministrazione delle scale 
psicometriche (scala IRI e sue sottoscale: IRI_PT, IRI_EC, IRI_PD; sottoscala 
Org_EIQ: Leadership; sottoscale I7: I7_I e I7_V), sono stati sottoposti ad 
un’analisi univariata della covarianza tra gruppi. 
 
Punteggi IRI 
 Sono stati confrontati i punteggi medi ottenuti dai broker e dai controlli 
nelle sottoscale IRI. 
Non sono emerse differenze statisticamente significative tra broker e controlli 
nei punteggi medi ottenuti nelle sottoscale IRI_PT, IRI_EC, IRI_PD e 
IRI_TOT (IRI_PT p=1, IRI_EC p=1, IRI_PD p=0.834, IRI_TOT p=0.304) 
(Figura 4.9). 
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Figura 4.9. Punteggio medio ottenuto nelle sottoscale IRI e IRI_TOT. Le barre 
rappresentano la media±SEM. 
 
 
Punteggi Org_EIQ 
 Sono stati confrontati i punteggi medi ottenuti dai broker e dai controlli 
nella sottoscala del questionario Org-EIQ Leadership. 
 Leadership 
 Il punteggio medio di Leadership è risultato significativamente 
maggiore nei broker rispetto ai controlli (F=13.639, df=1, p<0.001) (Figura 
4.10). 
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Figura 4.10. Punteggio medio nella sottoscala “Leadership”. ***: 
p≤0.001, le barre rappresentano la media±SEM. 
 
 
Punteggi I7 
 Sono stati confrontati i punteggi medi ottenuti nelle scale I7_I e I7_V 
dai broker e dai controlli. 
I7_I 
 Il punteggio medio di Impulsività è risultato significativamente 
maggiore nei broker rispetto ai controlli (F=9.089, df= 1, p=0.006) (Figura 
4.11). 
 
Figura 4.11. Punteggio medio nella scala Impulsività, **: p≤0.01, 
le barre rappresentano la media±SEM.  
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I7_V 
 I punteggi ottenuti nella scala di Avventurosità non sono risultati 
significativamente differenti tra i due gruppi, broker e controlli (p=0.038) 
(Figura 4.12). 
 
Figura 4.12. Punteggio medio nella scala Avventurosità, le barre 
rappresentano la media±SEM. 
 
 
4.1.6 Correlazione tra i punteggi ottenuti alle scale psicometriche 
 Non è emersa alcuna associazione tra le scale psicometriche e il livello 
di scolarità sia nel campione globale (Controlli+Broker) che nei due gruppi 
(Controlli e Broker separatamente). L’età è risultata positivamente correlata ai 
punteggi ottenuti alla sottoscala I7_I nel campione globale (ρ=0.150, p=0.026) 
e nel gruppo dei controlli (ρ=0.265, p=0.007), alla sottoscala IRI_PD nei 
controlli (r=0.156, p=0.018) e nel gruppo dei broker (ρ=0.184, p=0.042) e alla 
sottoscala IRI_EC solo nei controlli (r=0.209, p=0.031). Nei broker, gli anni di 
attività lavorativa correlano negativamente con i punteggi della sottoscala I7_V 
(ρ=-0.186, p=0.044). 
 Di seguito sono riportati i dati ottenuti dall’analisi delle correlazioni tra 
le scale psicometriche nel campione globale (Controlli+Broker) e nei due 
gruppi separatamente. 
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Campione globale (Controlli+Broker) 
 Sono risultate significative le seguenti correlazioni (Tabella 4.5): 
- i punteggi della sottoscala Leadership correlano positivamente con quelli di 
IRI_PT (r=0.290, p<0.001), IRI_EC (r =0.266, p<0.001), IRI_TOT 
(r=0.139, p=0.045) e correlano negativamente con i punteggi della 
sottoscala IRI_PD (r=-0.273, p<0.001); 
- i punteggi della sottoscala IRI_PT correlano positivamente con quelli di 
IRI_EC (r=0.293, p<0.001); 
- i punteggi della sottoscala I7_I correlano positivamente con quelli di 
IRI_PD (ρ0.265, p<0.001) e negativamente con quelli di IRI_PT (ρ=-0.216, 
p=0.001). I punteggi della sottoscala I7_V correlano negativamente con 
quelli di IRI_PD (ρ=-0.207, p=0.002). 
 
 
Tabella 4.5. Correlazione tra scale psicometriche, nel campione globale 
(Controlli+Broker). +: correlazione positiva, -: correlazione negativa con p≤0.05; ++: 
correlazione positiva, --: correlazione negativa con p≤0.01; +++: correlazione positiva, 
---: correlazione negativa con p≤0.001; n.a.: associazione non significativa. 
 
 
Correlazione nei due gruppi separatamente 
 Nei Broker sono emerse le seguenti correlazioni significative tra scale 
psicometriche (Tabella 4.6): 
- i punteggi della sottoscala Leadership correlano positivamente con quelli di 
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IRI_PT (r=0.212, p=0.019), IRI_EC (r=0.217, p=0.017) e negativamente 
con quelli di IRI_PD (ρ=-0.200, p=0.029); 
- i punteggi della sottoscala IRI_PT correlano positivamente con quelli di 
IRI_EC (r=0.185, p=0.040) e negativamente con quelli di I7_I (ρ=-0.348, 
p<0.001); 
- i punteggi della sottoscala IRI_PD correlano positivamente con quelli di 
I7_I (ρ=-0.260, p=0.005) e negativamente con quelli di I7_V (ρ=-0.222, 
p=0.018). 
 
 
 Nei Controlli sono emerse le seguenti correlazioni significative (Tabella 
4.6): 
- i punteggi della sottoscala Leadership correlano positivamente con quelli di 
IRI_PT (r=0.386, p<0.001) e IRI_EC (r=0.290, p=0.003) e negativamente 
con quelli di IRI_PD (r=-0.398, p<0.001); 
- i punteggi della sottoscala di IRI_PT correlano positivamente con quelli di 
IRI_EC (r=0.400, p<0.001); 
- i punteggi della sottoscala I7_I correlano positivamente con quelli di 
IRI_PD (ρ=0.250, p=0.010) e IRI_TOT (ρ=0.210, p=0.034); 
- i punteggi della sottoscala I7_V correlano negativamente con quelli di 
IRI_PD (ρ=-0.197, p=0.018). 
 
 
 
Capitolo 4 
 
 
58 
 
Org_EIQ
Scale Sottoscale IRI_EC IRI_PD IRI_TOT I7_I I7_V Leadership
IRI_PT
C +++                
Br +
C n.a.            
Br n.a.
C n.a.          
BR - - -
C n.a.                  
Br n.a.
C +++            
BR +
IRI_EC
C n.a.            
Br n.a.
C n.a.             
BR n.a.
C n.a.                  
Br n.a.
C ++              
BR+
IRI_PD
C ++             
BR ++
C -                       
BR -
C - - -              
BR -
IRI_TOT
C +                
BR n.a.
C n.a.                  
Br n.a.
C n.a.                  
BR n.a.
I7_I
C n.a.           
BR n.a.
I7_V
C n.a.            
Br n.a.
Br n.a. Br n.a. Br n.a. Br n.a. -  Br n.a.
IRI
Anni di attività lavorativa 
"Broker" 
I7
IRIControlli e Broker I7
 
Tabella 4.6. Correlazioni tra scale psicometriche nei broker e nei controlli. +++: 
correlazione positiva, - - -: correlazione negativa con p≤0.001; ++: correlazione 
positiva con p≤0.05; +: correlazione positiva, -: correlazione negativa con p≤0.05;    
n.a.: associazione non significativa. 
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4.2 Risultati genetici 
 
4.2.1 Frequenze genotipiche 
Per ciascun polimorfismo, le frequenze dei genotipi sono risultate essere in 
equilibrio di Hardy-Weinberg ad eccezione dell’SLC6A3 3/11 nel gruppo dei 
controlli: 
a) DRD4 1/11:  
- Controlli: Χ2=0.285, p=0.594 
- Broker: Χ2=0.017, p=0.895 
b) DRD4 rs1800955: 
- Controlli: Χ2=0.158, p=0.691 
- Broker: Χ2=0.130, p=0.719 
c) COMT rs4680 
- Controlli: Χ2=0.008, p=0.930 
- Broker: Χ2=0.304, p=0.581 
d) SLC6A3 3/11 
- Controlli: Χ2=5.625, p=0.018* 
- Broker: Χ2=0.566, p=0.452 
e) ANKK1 rs1800497 
- Controlli: Χ2=2.913, p=0.088 
- Broker: Χ2=2.212, p=0.137 
 
 Non sono emerse differenze statisticamente significative dal confronto 
delle frequenze alleliche e genotipiche di ciascun polimorfismo nei controlli e 
nei broker. (Tabella 4.7). 
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Polimorfismo
Raggruppamento 
allelico
C/C 4/4 Non-4/4 10/10 G/G
A2/A2 
(C/C)
Genotipi C/C T/C T/T 4/4 Non-4/4 10/10 9/10 9/9 A/A G/A G/G
A1/A1 
(T/T)
A1/A2 
(T/C)
A2/A2 
(C/C)
Controlli 0,294 0,514 0,193 0,459 0,541 0,505 0,339 0,156 0,239 0,495 0,266 0,090 0,349 0,642
Broker 0,302 0,471 0,217 0,442 0,558 0,434 0,426 0,140 0,225 0,473 0,302 0,080 0,302 0,690
allele T allele 9 allele A allele   A1  (T)
Frequenze 
alleliche
DRD4 rs1800955 DRD4 1/11 SLC6A3 3/11 COMT rs4680 ANKK1 rs1800497
 
Tabella 4.7. Frequenze alleliche e genotipiche relative a ciascun polimorfismo incluso 
nello studio di associazione genetica. 
 
4.2.2 Associazione tra varianti genetiche e scale psicometriche 
 L’analisi di associazione tra varianti genetiche e scale psicometriche è 
stata effettuata considerando il campione globale (Controlli+Broker) e i due 
gruppi separatamente. 
4.2.2.1 Varianti genetiche e Org-EIQ 
 Sia nel campione globale che nei due gruppi separatamente non è stata 
rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alla sottoscala Leadership 
del questionario Org-EIQ e le seguenti varianti genetiche: DRD4 1/11, DRD4 
rs1800955, COMT rs4680 e SLC6A3 3/11 (Figura 4.13 a-e). 
È stata rilevata un’associazione positiva significativa tra l’allele T di ANKK1 
rs1800479 e i punteggi ottenuti alla sottoscala Leadership solo nel campione 
globale (F=5.235, df=1, p=0.023) (Figura 4.13 e).  
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Figura 4.13. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e la sottoscala 
Leadership del questionario Org-EIQ nel campione complessivo (Controlli+Broker) e 
nei due gruppi separatamente. *p ≤ 0.05. Le barre rappresentano la media ± SEM 
 
4.2.2.2 Varianti genetiche e IRI 
- IRI_PT 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alla 
sottoscala IRI_PT e ciascuna delle varianti genetiche analizzate (Figura 4.14 a-
e). 
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Figura 4.14. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e la sottoscala 
IRI_PT del questionario IRI nel campione complessivo (Controlli+Broker) e nei due 
gruppi separatamente. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
 
 
- IRI_EC 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alla 
sottoscala IRI_EC e le seguenti varianti genetiche: DRD4 1/11, DRD4 
rs1800955, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 (Figura 4.15 a-d). 
È stata rilevata un’associazione negativa significativa tra l’allele T di ANKK1 
rs1800479 e i punteggi ottenuti alla sottoscala IRI_EC solo nel campione 
globale (F=4.488, df=1, p=0.035) (Figura 4.15 e). 
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Figura 4.15. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e la sottoscala 
IRI_EC del questionario IRI nel campione complessivo (Controlli+Broker) e nei due 
gruppi separatamente. *p ≤ 0.05. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
 
 
 
- IRI_PD 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alla 
sottoscala IRI_PD e ciascuna delle seguenti varianti genetiche analizzate 
(Figura 4.16 a-e). 
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Figura 4.16. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e la sottoscala 
IRI_PD del questionario IRI nel campione complessivo (Controlli+Broker) e nei due 
gruppi separatamente. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
 
 
- IRI_TOT  
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alla 
sottoscala IRI_TOT e ciascuna delle varianti genetiche analizzate (Figura 4.17 
a-e). 
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Figura 4.17. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e la sottoscala 
IRI_TOT del questionario IRI nel campione complessivo (Controlli+Broker) e nei due 
gruppi separatamente. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
 
4.2.2.3 Varianti genetiche e I7 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra i punteggi ottenuti alle 
sottoscale I7_I e I7_V del questionario I7 e le seguenti varianti genetiche: 
DRD4 1/11, DRD4 rs1800955, COMT rs4680 e SLC6A3 3/11 (Figura 4.18 a-
h). 
È stata rilevata un’associazione positiva significativa tra l’allele T di ANKK1 
rs1800479 e i punteggi ottenuti alla sottoscala I7_V solo nel campione globale 
(F=4.038, df=1, p=0.046) (Figura 4.18 l). Non sono emerse associazioni tra 
ANKK1 rs1800479 e i punteggi ottenuti alla sottoscala I7_I (Figura 4.18 i). 
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Figura 4.18. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 
rs1800955, DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e le 
sottoscale I7_I e I7_V del questionario I7 nel campione complessivo 
(Controlli+Broker) e nei due gruppi separatamente. *p ≤ 0.05. Le barre 
rappresentano la media ± SEM. 
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4.2.3 Associazione tra varianti genetiche e dilemmi morali 
 Anche l’analisi di associazione tra le varianti genetiche e le risposte ai 
dilemmi morali è stata fatta considerando sia il campione globale 
(Controlli+Broker) che i due gruppi separatamente.  
4.2.3.1 Associazione tra varianti genetiche e Frequenza delle risposte “SÌ” 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra le Frequenze di risposta 
“SÌ” e ciascuna delle varianti genetiche analizzate (Figura 4.19 a-e). 
 
 
Figura 4.19. Risultati dell’analisi di associazione tra i polimorfismi DRD4 rs1800955, 
DRD4 1/11, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e le Frequenze delle 
risposte “SÌ” ai dilemmi morali nel campione complessivo (Controlli+Broker) e nei 
due gruppi separatamente. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
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4.2.3.2 Associazione tra varianti genetiche e Accettabilità morale 
 Non è stata rilevata alcuna associazione tra l’Accettabilità morale e 
ciascuna delle varianti genetiche analizzate (Figura 4.20 a-e). 
 
 
Figura 4.20. Risultati dell’associazione tra i polimorfismi DRD4 1/11, DRD4 
rs1800955, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497 e l’Accettabilità 
morale. Le barre rappresentano la media ± SEM. 
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Capitolo 5. Discussione e conclusioni  
 
5.1 Discussione  
Lo scopo del presente lavoro di tesi è stato quello di approfondire la 
relazione tra geni, ambiente e comportamento morale in una popolazione 
selezionata di individui che, per professione, sono portati a operare scelte 
razionali e utilitaristiche, i broker assicurativi. Per investigare il 
comportamento morale dei soggetti reclutati in questo studio - broker e un 
gruppo di controllo paragonabile a questi ultimi per etnia, età e scolarità - sono 
stati loro posti dei dilemmi morali che hanno consentito di valutare il 
comportamento utilitaristico di questi soggetti, sulla base della frequenza di 
risposte SÌ date, ed il loro giudizio morale. Per investigare, inoltre, se e in che 
misura empatia, impulsività e intelligenza emotiva influenzassero le scelte 
morali di questi soggetti, sono state loro somministrate le scale psicometriche 
IRI, I7 e Org-EIQ.  
L’idea di valutare, poi, se anche la genetica potesse avere un ruolo nelle 
scelte morali è nata sulla base di due lavori presenti in letteratura scientifica 
(Marsh et al., 2011; Walter et al., 2012) e di uno appena sottomesso per la 
pubblicazione (Pellegrini et al., 2016), che descrivono per la prima volta la 
possibilità che alcune varianti genetiche, appartenenti ai pathway della 
serotonina, dell’ossitocina e della dopamina, influenzino il comportamento 
morale umano.  
Nello specifico, il presente lavoro di tesi ha preso in considerazione 
cinque varianti genetiche della via dopaminergica (DRD4 1/11, DRD4 
rs1800955, COMT rs4680, SLC6A3 3/11 e ANKK1 rs1800497), che sono 
state precedentemente associate alla capacità di prendere decisioni, 
all’impulsività, all’empatia e all’altruismo, tutti tratti fondamentali per 
l’elaborazione delle scelte morali e del relativo giudizio (Okuyama et al., 2000; 
Ronai et al., 2001; Thomson, Hanna, Carlson, & Rupert, 2013); (Dreher, Kohn, 
Kolachana, Weinberger, & Berman, 2009); (Baeken, Claes, & De Raedt, 2014; 
He et al., 2012; Lang, Bajbouj, Sander, & Gallinat, 2007; Malloy-Diniz et al., 
2013; Walter, Markett, Montag, & Reuter, 2011); (Fagundo et al., 2014; 
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Fossella, Green, & Fan, 2006; Klein et al., 2007; Marinos, Naziris, Limnaios, 
& Drakoulis, 2014). 
 I risultati da noi ottenuti analizzando le risposte ai dilemmi morali 
indicano che i broker, rispetto ai controlli, di fronte a scelte morali controverse 
prediligono le scelte utilitaristiche (Figura 4.1) e ritengono moralmente più 
accettabile il sacrificio di una persona per salvare più vite (Figura 4.5). Questo 
supporta l’ipotesi iniziale, secondo cui i broker valuterebbero maggiormente il 
rapporto costi/benefici, ponendo in atto scelte di tipo razionale.  
 Studi precedenti (Cushman, Young, & Hauser, 2006; Greene et al., 
2009; Greene et al., 2001; Millar, Turri, & Friedman, 2014; Rota et al., 2016) 
hanno dimostrato che la frequenza di scelte utilitaristiche e il livello di 
accettabilità morale di queste ultime dipendono dalle variabili studiate. In 
particolare, ogni individuo è più facilmente disposto a sacrificare una vita per 
salvarne un numero maggiore, se il sacrificio è un effetto collaterale 
dell’azione e non un mezzo per realizzarla. Ciascuno, poi, ritiene l’azione 
moralmente più accettabile quando la persona da sacrificare ha un’aspettativa 
di vita ridotta o se il sacrificio va a vantaggio della propria sopravvivenza. Il 
campione sperimentale oggetto del nostro studio ha mostrato queste stesse 
preferenze (Lotto et al., 2014; Rota et al., 2016), sia nei controlli che nei 
broker. Una differenza tra i due gruppi, però, è emersa nella formulazione del 
giudizio di accettabilità morale. Mentre entrambi i gruppi, infatti, ritengono 
maggiormente accettabile il sacrificio di un soggetto che presenta 
un’aspettativa di vita ridotta, i controlli accettano di più il sacrificio nel caso in 
cui esso si configuri come un effetto collaterale previsto, ma non strumentale 
all’azione (Figura 4.7). Se ne deduce che per i broker il mezzo impiegato per 
ottenere un fine non incide sul giudizio morale.  
 Dall’analisi di correlazione tra le risposte ai dilemmi e i punteggi 
alle scale psicometriche non sono emerse differenze significative tra broker e 
controlli nei livelli di empatia (Figura 4.9). Tuttavia, mentre nei controlli la 
preoccupazione empatica (IRI_EC) e i livelli totali di empatia (IRI_TOT) 
correlano negativamente con la frequenza di risposte SÌ - in linea con 
precedenti evidenze scientifiche (Gleichgerrcht & Young, 2013), che mostrano 
un’associazione tra scelte utilitaristiche e minor preoccupazione empatica 
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(IRI_EC) -, questo non si osserva nei broker (Tabella 4.3).  Possiamo 
ipotizzare, quindi, che i broker, pur avendo livelli di empatia paragonabili ai 
controlli, sono meno influenzati da quest’ultima nelle scelte morali.  
Altra osservazione interessante è che, tra i broker, ma non tra i controlli, i 
soggetti più impulsivi (con punteggi più alti alla sottoscala I7_I) fanno più 
spesso scelte utilitaristiche (Tabella 4.3).  
Poiché i broker, rispetto ai controlli, mostrano in generale maggiore impulsività 
(Figura 4.11), sulla base di queste osservazioni si potrebbe ipotizzare che essi 
siano naturalmente predisposti a fare scelte utilitaristiche, al punto da farle in 
maniera impulsiva. Ulteriore sostegno a questa ipotesi è dato dal fatto che non 
è stata osservata alcuna correlazione tra il numero di anni di attività lavorativa 
come broker e il comportamento utilitaristico (Tabella 4.3), così come tra anni 
di attività lavorativa e I7_I (Tabella 4.6). Esiste, invece, una correlazione 
negativa significativa tra gli anni di attività lavorativa come broker e 
l’avventurosità (punteggi più bassi all’I7_V) (Tabella 4.6), come se l’esercizio 
alla professione inducesse nel tempo a scelte meno rischiose. 
 
Infine, è emerso che i broker presentano competenze di leadership maggiori 
rispetto ai controlli (punteggi significativamente maggiori alla sottoscala 
Leadership) (Figura 4.10). 
Poiché dall’analisi di correlazione tra le scale psicometriche si osserva che 
punteggi maggiori alla sottoscala Leadership correlano significativamente con 
una minore capacità di provare disagio quando gli altri sono in difficoltà 
(IRI_PD), con una maggiore capacità di adottare il punto di vista altrui 
(IRI_PT) e con una maggiore preoccupazione empatica (IRI_EC) (Tabella 4.6) 
soprattutto nei controlli ma meno nei broker, si potrebbe ipotizzare che 
l’empatia nei broker influenzi meno anche le caratteristiche di leadership.  
Per quanto riguarda l’impulsività, nei broker è emerso che i soggetti più 
impulsivi possiedono minore capacità di comprendere il punto di vista 
dell’altro (IRI_PT) (Tabella 4.6) e, poiché i broker maggiormente impulsivi 
sono anche quelli che rispondono più spesso di SÌ, questa osservazione 
sembrerebbe confermare che il loro comportamento utilitaristico non sia 
influenzato da livelli elevati di empatia. 
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 Dall’analisi di associazione tra varianti genetiche e risposte ai 
dilemmi morali non è emersa alcuna associazione statisticamente 
significativa. Sembrerebbe, quindi, che il giudizio morale dei broker non sia 
influenzato da nessuna delle varianti genetiche da noi analizzate. Poiché i 
broker inclusi nello studio erano tutti maschi, questo dato è in accordo con 
quanto da noi osservato in uno studio precedente, condotto su una popolazione 
di studenti universitari, in cui è emerso che queste stesse varianti genetiche del 
pathway della dopamina influenzano le scelte morali solo nei soggetti di sesso 
femminile, ma non in quelli di sesso maschile (Pellegrini et al, 2016). Non 
possiamo escludere, tuttavia, che altre varianti genetiche appartenenti allo 
stesso pathway della dopamina o ad altri pathway come, ad es., quello della 
serotonina o dell’ossitocina, possano avere un ruolo nel modulare il giudizio 
morale di questi soggetti. Per questo, in futuro, sarà interessante aumentare il 
numero delle varianti genetiche da analizzare. 
 
I risultati ottenuti dall’analisi di associazione tra varianti genetiche 
e scale comportamentali indicano che nel campione totale, i portatori 
dell’allele T di ANKK1 rs1800497, rispetto ai portatori del genotipo G/G, 
mostrano minore preoccupazione empatica (IRI_EC) (Figura 4.15 e), punteggi 
maggiori di Leadership (Figura 4.13e) e maggiore predisposizione a 
comportamenti a rischio (Figura 4.18 l). L’allele T del polimorfismo rs1800497 
è stato associato ad una ridotta espressione del recettore D2 della dopamina 
nello striato e nel nucleo caudato (Jonsson et al., 1999; Pohjalainen et al., 1998; 
Ritchie & Noble, 2003; Thompson et al., 1997). La ridotta trasmissione 
dopaminergica dovuta alla presenza dell’allele T è stata correlata a ridotte 
funzioni esecutive e a ridotte capacità di decision-making (Fagundo et al., 
2014; Fossella, Green, & Fan, 2006; Klein et al., 2007; Marinos, Naziris, 
Limnaios, & Drakoulis, 2014), che potrebbero spiegare, almeno in parte, la 
maggiore avventurosità di questi soggetti. La significatività statistica di questa 
correlazione, tuttavia, si perde nei due gruppi analizzati separatamente 
(controlli e broker), probabilmente a causa della numerosità limitata del 
campione, una volta suddiviso nei due sottogruppi. Sicuramente sarà 
interessante ampliare il numero dei soggetti reclutati per confermare o meno 
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tale correlazione. 
 
5.2 Conclusioni 
 I nostri dati mostrano, quindi, che nelle scelte morali di natura 
controversa i broker si comportano in modo diverso dai controlli, prediligendo 
scelte utilitaristiche, che oltretutto ritengono moralmente più accettabili. In 
generale, i broker sono più impulsivi dei controlli e questo loro tratto sembra 
favorire le scelte utilitaristiche. Questo porterebbe a rafforzare l’ipotesi 
secondo cui per i broker il comportamento utilitaristico sia innato piuttosto che 
appreso, al punto da essere impulsivo. Oltretutto è stato possibile rilevare che 
l’attività professionale dei broker protratta negli anni non induce lo sviluppo di 
un comportamento maggiormente utilitaristico, ma solamente di un 
atteggiamento meno incline al rischio. Il maggiore utilitarismo dei broker, 
quindi, potrebbe essere influenzato dal profilo genetico, ma nessuna 
associazione significativa è emersa con le varianti del pathway della dopamina 
da noi analizzate. Non possiamo escludere, tuttavia, che altre varianti genetiche 
appartenenti al medesimo pathway o ad altri, possano influenzare il 
comportamento morale dei broker.  
Infine, diversamente dal gruppo dei controlli, i tratti di personalità e le risposte 
ai dilemmi morali nei broker non sembrano essere influenzati dall’empatia. 
Poiché i broker mostrano gli stessi livelli di empatia dei controlli, possiamo 
ipotizzare che essi siano in grado di controllare meglio le proprie emozioni 
quando si trovano a dover fare scelte morali di natura controversa. 
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APPENDICE 
Metodi utilizzati per ottenere il profilo genetico dei soggetti (broker e 
controlli) inclusi nello studio 
 
Estrazione del DNA dai campioni di saliva 
 L’estrazione e la purificazione del DNA genomico da saliva sono stati 
effettuati utilizzando il kit prepIT•L2P® (DNA Genotek Inc.), il cui protocollo 
è il seguente: 
1. incubare il campione di cui al punto 4 del paragrafo precedente a 50 ºC 
in un forno ventilato overnight, o comunque per almeno due ore, per garantire 
il corretto rilascio del DNA e l’inattivazione irreversibile delle nucleasi; 
2. trasferire 500 µl del campione in una provetta da 1,5 ml; 
3. aggiungere 20 µl di prepIT•L2P® e vortexare per 10 secondi, il 
campione diventerà torbido a causa della precipitazione di impurità e inibitori; 
4. incubare in ghiaccio per 10 minuti; 
5. centrifugare a temperatura ambiente per 15 minuti a 13000 rpm; 
6. trasferire delicatamente il sovranatante limpido in una provetta da 1,5 
ml, scartare il pellet contenente le proteine e membrane precipitate; 
7. aggiungere 600 µl di etanolo al 100% a temperatura ambiente e 
mescolare delicatamente per inversione 10 volte; durante la miscelazione il 
DNA precipita perché insolubile in etanolo; 
8. lasciare il campione in posizione verticale a temperatura ambiente per 
10 minuti per consentire al DNA di precipitare completamente; 
9. centrifugare la provetta a temperatura ambiente per 10 minuti a 13000 
rpm, posizionando le provette nella centrifuga con un determinato 
orientamento; 
10. rimuovere delicatamente il sovranatante con la punta di una pipetta e 
scartarlo, avendo cura di non agitare il pellet di DNA precipitato; 
11. aggiungere 250 µl di etanolo al 70% e lasciare la provetta in verticale 
per 1 minuto a temperatura ambiente, rimuovere completamente l’etanolo 
senza agitare il pellet; 
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12. attendere 30 minuti per assicurarsi che tutto l’etanolo sia 
completamente evaporato;  
13. aggiungere 100 µl di H2O al fine di dissolvere il pellet di DNA e 
vortexare per almeno 5 secondi per favorire il discioglimento; 
14. per assicurare la completa idratazione del DNA incubare il campione a 
50 °C per un’ora; 
15. conservare il campione a -20 °C per periodi lunghi oppure a 4 °C per 
periodi brevi. 
 
Valutazione dell’integrità e della purezza del DNA estratto e sua 
quantificazione  
 L’integrità del DNA genomico estratto da saliva è stata valutata 
mediante elettroforesi su gel di agarosio all’1%, mentre la valutazione della 
purezza e la quantificazione sono state effettuate mediante lo spettrofotometro 
NanoDrop® ND-1000 (Thermo Scientific Inc., Waltham, MA, USA; figura 1), 
le cui caratteristiche sono: 
 concentrazione minima rilevata: 2 ng/µl dsDNA (double strand DNA); 
 concentrazione massima rilevata: 3700 ng/µl dsDNA; 
 errore nel range di 2-100 ng/µl, ± 2 ng/µl; 
 errore nel range di 100-3700 ng/µl, ± 2%. 
La quantità del campione è stata misurata attraverso la lettura dell’assorbanza a 
260 nm; la purezza riguardo a un’eventuale contaminazione da proteine è stata 
valutata attraverso il rapporto delle assorbanze 260/280 nm, mentre per 
valutare l’eventuale presenza di altre sostanze organiche è stato utilizzato come 
parametro il rapporto delle assorbanze 260/230 nm. Il DNA è considerato 
sufficientemente puro se i due rapporti delle assorbanze sono rispettivamente 
superiori a 1,8 e a 2 (Figura 1).  
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Figura 1. Analisi spettrofotometrica utilizzando NanoDrop® ND-1000 (Thermo 
Scientific Inc.) 
 
Disegno dei primer per l’amplificazione del DNA 
 
 Le coppie di primer utilizzate per amplificare le sequenze di DRD4 
VNTR, SLC6A3 VNTR e ANKK1 rs1800497 sono state selezionate dalla 
letteratura (Grandy, Zhang, & Civelli, 1993; Serretti et al., 2006; Vandenbergh 
et al., 1992). 
Per i polimorfismi DRD4 rs1800955 e COMT rs4680, i primer sono stati 
disegnati utilizzando il software Beacon Designer 8 (Premier Biosoft, Palo 
Alto, CA, USA), successivamente sono stati analizzati attraverso l’interfaccia 
BLAST® al fine di verificare l’univocità dell’appaiamento, mentre mediante 
l’interfaccia The mfold Web Server ® è stata controllata la struttura secondaria 
dell’amplicone.  
 
Genotipizzazione delle varianti genetiche selezionate 
 La genotipizzazione è stata effettuata utilizzando tre diverse tecniche di 
biologia molecolare: la PCR (Polymerase Chain Reaction) - FLA (Fragment 
Length Analysis), ovvero amplificazione PCR seguita da elettroforesi su gel di 
agarosio al 3% per la VNTR DRD4-1/11 e al 2% per la VNTR SLC6A3-3/12; 
la PCR-RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism), ovvero 
amplificazione tramite PCR seguita da digestione enzimatica e da elettroforesi 
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su gel di agarosio al 2% per gli SNP DRD4 rs1800955 e ANKK1 rs1800497 e 
la High Resolution Melting (HRM) - PCR per lo SNP COMT rs4680.  
Metodiche di genotipizzazione 
 PCR 
 La PCR è una tecnica attraverso cui un frammento di DNA, di cui sono 
note le sequenze nucleotidiche iniziali e terminali, può essere amplificato 
esponenzialmente in vitro. Le estremità della sequenza da amplificare devono 
essere note per poter sintetizzare i primer, oligonucleotidi di lunghezza 
compresa tra i 18 e i 25 nucleotidi e complementari alle estremità 3’ dei due 
filamenti che compongono il segmento di DNA di interesse. Questi funzionano 
come inneschi in quanto forniscono un gruppo 3’-OH libero alla DNA 
polimerasi, l’enzima che catalizza la polimerizzazione delle nuove molecole di 
DNA.  
La miscela di reazione della PCR è costituita da: DNA genomico che contiene 
la sequenza che si vuole amplificare; deossinucleotidi trifosfato (dNTP) 
necessari per la sintesi dei nuovi filamenti; DNA polimerasi termoresistente 
detta TaqPolimerasi; due primer, uno reverse ed uno forward, complementari 
ai due filamenti opposti; ioni Mg2+ in qualità di cofattori della TaqPolimerasi; 
buffer per mantenere stabile il pH e acqua.  
La reazione di PCR inizia con la fase di denaturazione (temperatura compresa 
tra 95 e 98 °C), in cui i due filamenti che compongono il duplex di DNA si 
separano; successivamente si ha la fase di annealing (temperatura variabile tra 
i 45 e i 68 °C a seconda delle sequenze dei primer), durante la quale i primer si 
appaiano alle regioni complementari sul DNA a singolo filamento, e infine si 
ha la fase di estensione dei filamenti complementari a quello stampo grazie 
all’azione della Taq polimerasi, che solitamente funziona in maniera ottimale 
ad una temperatura di 72 °C.  
Per l’amplificazione del DNA dei nostri campioni è stato utilizzato il Multiplex 
PCR Kit (Qiagen®, Hilden, Germany) costituito dalla Master Mix e dalla Q-
Solution. La prima contiene dNTP, TaqPolimerasi, ioni Mg2+ e buffer, mentre 
la seconda è utile al fine di ottimizzare l’appaiamento dei primer ai filamenti 
stampo. Lo strumento utilizzato per eseguire le amplificazioni è il Mastercycler 
Personal (Eppendorf, Hamburg, Germany). 
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 FLA (Fragment Length Polymorphism) 
 Nel caso della FLA, utilizzata per le VNTR DRD4-1/11 e SLC6A3-
3/12, la PCR viene immediatamente seguita da elettroforesi su gel di agarosio 
al 3% per DRD4 1/11 e gel di agarosio al 2% per SLC6A3 3/12. Ciò permette 
di separare i frammenti amplificati in base alla loro lunghezza consentendone 
la genotipizzazione. 
 RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism) 
 La RFLP, usata per la genotipizzazione dei polimorfismi DRD4 
rs1800955 e ANKK1 rs1800497, è una tecnica in cui all’amplificazione 
mediante PCR viene fatta seguire da una digestione attraverso delle 
endonucleasi in grado di tagliare il DNA in siti specifici del genoma detti siti di 
restrizione. Poiché nel genoma sono presenti polimorfismi a singolo nucleotide 
(SNP), che causano la creazione o abolizione di un sito di restrizione, 
utilizzando l’enzima di restrizione specifico si può effettuare la 
genotipizzazione. Ad esempio, se è presente una determinata variante di uno 
SNP che consente all’enzima di restrizione di riconoscere la sequenza, allora 
avverrà il taglio, in caso contrario l’amplicone rimarrà intatto. In caso di 
omozigosi entrambi gli alleli hanno o non hanno il sito di restrizione e dunque 
gli ampliconi saranno tutti digeriti o tutti non digeriti, mentre in caso di 
eterozigosi solo un allele porterà la sequenza di riconoscimento per l’enzima di 
digestione per cui metà degli ampliconi verrà digerita e metà no. Effettuata la 
digestione enzimatica, una successiva corsa elettroforetica su gel di agarosio al 
2% permette di separare i frammenti amplificati sulla base della loro lunghezza 
e quindi di determinare il genotipo. Per la scelta degli enzimi di restrizione da 
utilizzare è stato fatto ricorso all’interfaccia web NEBcutter (New England 
BioLabs®Inc., Ipswich, MA, USA), che è in grado di indicare la mappa di 
restrizione dell’amplicone di interesse ed i rispettivi enzimi. 
Elettroforesi su gel di agarosio 
o Preparazione del buffer di corsa: buffer TBE (Tris Borato EDTA) 
contenente Tris base 1 M, acido borico 1 M ed EDTA 10 mM a PH 8.3 in 
acqua deionizzata. 
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o Preparazione del gel di agarosio all’1% (integrità del DNA) e al 2-3% 
(FLA e RFLP): 1 g, 2 g o 3 g di agarosio disciolti per riscaldamento con un 
microonde in 100 ml di buffer TBE e successiva aggiunta di 3 µl di bromuro di 
etidio, agente intercalante il DNA. 
o Allestimento della corsa elettroforetica: la cella elettroforetica (Bio-
Rad, Hercules, CA, USA) è riempita di TBE, dopodiché il gel, adagiato sul 
lettino nella cella, è completamente immerso nel buffer. Nel primo pozzetto 
viene depositato il ladder (marcatore di peso molecolare) come riferimento e, a 
seguire, vengono depositati in maniera sequenziale i campioni di DNA 
amplificato, che erano stati preventivamente addizionati di un loading 
(colorante) a concentrazione 6x.  
o Corsa elettroforetica: gli elettrodi della cella elettroforetica vengono 
collegati ad un alimentatore che genera un voltaggio costante di 95 Volt. 
o Lettura del gel: il DNA amplificato, una volta separato su gel, viene 
visualizzato con l’utilizzo di un transilluminatore red® (ProteinSimple, San 
Jose, CA, USA; figura 2) che eccita il bromuro di etidio in esso intercalato 
tramite luce ultravioletta (395 nm). La presenza di una telecamera permette di 
ottenere una foto del gel.  
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Figura 2. Transilluminatore red® (ProteinSimple) per visualizzare i frammenti di 
DNA su gel di agarosio. 
 
 High Resolution Melting (HRM)-PCR 
 L’HRM-PCR, usata per genotipizzare il polimorfismo COMT rs4680, è 
una tecnica di biologia molecolare che abbina l’utilizzo della PCR real time 
con l’analisi delle curve di melting, infatti può essere suddivisa in due fasi: 
l’amplificazione della sequenza nucleotidica di interesse mediante PCR real 
time, ovvero mediante incorporazione di un colorante fluorescente 
nell’amplificato che permette di seguirne la formazione in tempo reale, ed il 
successivo graduale aumento della temperatura con lettura ad alta risoluzione 
(HRM), che determina la denaturazione del prodotto di amplificazione. Con 
questa tecnica è possibile identificare variazioni di un solo nucleotide in una 
sequenza di interesse, basandosi sul fatto che la differenza anche di una sola 
base nella composizione nucleotidica determina un diverso profilo di melting. 
La temperatura di melting (Tm) di una molecola di DNA, definita come la 
temperatura alla quale metà del DNA si trova nella conformazione a doppia 
elica, mentre l’altra metà è nello stato a singolo filamento, dipende dalla 
composizione della sequenza e principalmente dalla proporzione di 
appaiamenti C-G (tre legami idrogeno) e A-T (due legami idrogeno). Gli SNP 
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identificati nel genoma umano sono suddivisi in 4 classi in base al tipo di 
sostituzione nucleotidica: classe 1 (C/T o G/A), classe 2 (C/A o G/T), classe 3 
(C/G), classe 4 (T/A). Gli SNP appartenenti alle classi 1 e 2 sono i più comuni, 
con una frequenza rispettivamente del 64% e del 20% e una differenza di 
temperatura di melting di 1 °C circa tra i due alleli. Gli SNP compresi invece 
nella classe 3 hanno una frequenza del 9% e una differenza di temperatura di 
melting tra 0,2 °C e 0,5 °C, quelli di classe 4 hanno una frequenza del 7% e una 
differenza di temperatura di melting inferiore a 0,2 °C (Liew et al., 2004; Reed, 
Kent, & Wittwer, 2007). Gli SNP appartenenti alle classi 3 e 4 non sono 
analizzabili in HRM, perché le differenze di temperatura sono inferiori alla 
sensibilità del metodo. Lo SNP COMT rs4680, appartenente alla classe 1 
(G/A), determina una diversa temperatura di melting per il frammento 
analizzato, in quanto la coppia di basi A-T ha bisogno di minor energia per 
scindere il doppio legame rispetto alla coppia di basi C-G.  
Per l’amplificazione è stato utilizzato il Type-it HRM-PCR kit (Qiagen ®) la 
cui mix di reazione, la HRM-PCR Master Mix, contiene il fluoroforo Eva 
Green® in grado di emettere fluorescenza solo quando è legato al DNA a 
doppio filamento. Dopo la PCR, si applica un graduale aumento della 
temperatura durante il quale le molecole di DNA passano da uno stato a doppio 
filamento in cui emettono fluorescenza ad uno a singolo filamento in cui, 
invece, la fluorescenza scompare. Dall’analisi dell’andamento della 
temperatura e della fluorescenza emessa dai dsDNA si ricava una curva che 
rappresenta il profilo di melting ad alta risoluzione del campione e che 
permette di discriminare il genotipo dello SNP confrontando le curve ottenute 
dai campioni con quelle derivate da standard con genotipo noto. Attraverso il 
profilo di melting è possibile discriminare non solo gli omozigoti, ma anche gli 
eterozigoti, sulla base dell’andamento caratteristico con due flessi che la curva 
di melting assume in questo secondo caso. Ciò è dovuto al fatto che, nel corso 
della denaturazione di tali campioni, si ha inizialmente l’apertura di ampliconi 
eteroduplex (appaiati erroneamente, ad esempio A-G, T-C), poi quella di 
ampliconi, che a livello dello SNP hanno un appaiamento A-T ed, infine, 
quella di ampliconi che nella posizione corrispondente allo SNP presentano un 
appaiamento C-G.  
 82 
 
Lo strumento utilizzato per l’esecuzione dell’HRM-PCR è il Rotor-Gene 6000 
series v. 1.7 (Qiagen ®). 
 
Protocolli di genotipizzazione 
 Genotipizzazione della VNTR DRD4 1/11 
Protocollo PCR 
Reagenti Concentrazioni 
Master Mix® 2X 1X 
Q-Solution 5X 1X 
DMSO 5% 
Primer Forward 200 nM 
Primer Reverse 200 nM 
DNA 0,8 ng/µl 
H2O a volume (10 µl) 
 
 
 
 
Il DMSO (dimetilsolfossido) è stato aggiunto alla miscela di reazione per 
ridurre la formazione di strutture secondarie sia nel DNA stampo che nei 
primer e, dunque, per ridurre la formazione di prodotti aspecifici, ottimizzando 
così il processo di amplificazione.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Primer Forward 5' - GCGACTACGTGGTCTACTCG - 3' 
Primer Reverse 5' - AGGACCCTCATGGCCTTG - 3' 
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Cycling PCR 
Fasi del cycling Temperatura Tempo 
Attivazione 
della 
TaqPolimerasi 
95 °C 15 minuti 
Denaturazione 98 °C 30 secondi 
40 cicli Appaiamento 60 °C 1 minuto e 30 secondi 
Estensione 72 °C 2 minuti 
Estensione 
finale 
72 °C 10 minuti 
 
 
Di seguito sono riportate le lunghezze attese degli 11 ampliconi che si possono 
ottenere dalla PCR, ognuna delle quali differisce dalla precedente per 
l'aggiunta di 48 bp (unità ripetitiva di questa VNTR):  
 
Allele Lunghezza amplicone N° ripetizioni 
1 326 bp 1 
2 374 bp 2 
3 422 bp 3 
4 470 bp 4 
5 518 bp 5 
6 566 bp 6 
7 614 bp 7 
8 662 bp 8 
9 710 bp 9 
10 758 bp 10 
11 806 bp 11 
 
I prodotti di PCR sono stati visualizzati attraverso corsa elettroforetica su gel di 
agarosio al 3%. 
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 Genotipizzazione della VNTR SLC6A3 3/12 
 
Protocollo PCR 
Reagenti Concentrazioni 
Master Mix® 2X 1X 
Q-Solution 5X 0,5X 
Primer Forward 500 nM 
Primer Reverse 500 nM 
DNA 1 ng/µl 
H2O a volume (10 µl) 
 
Primer Forward 5' - TGTGGTGTAGGGAACCGGCCTGAG - 3' 
Primer Reverse 5' – CTTCCTGGAGGTCACGGCTCAAGG - 3' 
 
Cycling PCR 
Fasi del cycling Temperatura Tempo 
Attivazione della TaqPolimerasi 95 °C 15 minuti 
Denaturazione 94 °C 30 secondi 
35 cicli Appaiamento 60 °C 1 minuto e 30 secondi 
Estensione 72 °C 1 minuto 
Estensione finale 72 °C 10 minuti 
 
Di seguito sono riportate le lunghezze attese dei 7 ampliconi che si possono 
ottenere dalla PCR, ognuna delle quali differisce dalla precedente per 
l'aggiunta di 40 bp (unità ripetitiva di questa VNTR): 
 
Allele Lunghezza amplicone N° ripetizioni 
3 200 bp 3 
6 320 bp 6 
8 400 bp 8 
9 440 bp 9 
10 480 bp 10 
11 520 bp 11 
12 560 bp 12 
 
I prodotti di PCR sono stati visualizzati attraverso corsa elettroforetica su gel di 
agarosio al 2%. 
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 Genotipizzazione dello SNP DRD4 rs1800955 
 
Protocollo PCR 
Reagenti Concentrazioni 
Master Mix® 2X 1X 
Q-solution 5X 1X 
Primer Forward 1 μM 
Primer Reverse 1 μM 
DNA 2 ng/µl 
H2O a volume (10 µl) 
 
Primer Forward 5' - TCAACTGTGCAACGGGTG - 3' 
Lunghezza amplicone 380 bp 
Primer Reverse 5' - GAGAAACCGACAAGGATGGA - 3' 
 
Cycling PCR 
Fasi del cycling Temperatura Tempo 
Attivazione della TaqPolimerasi 95 °C 15 minuti 
Denaturazione 94 °C 30 secondi 
36 cicli Appaiamento 58 °C 1 minuto e 30 secondi 
Estensione 72 °C 1 minuto 
Estensione finale 72 °C 10 minuti 
 
Il prodotto di PCR è stato visualizzato mediante corsa elettroforetica su gel di 
agarosio al 2% e successivamente è stata effettuata la digestione enzimatica 
utilizzando l'enzima Fast Digest ® FspI (Thermo Scientific).  
 
Protocollo di digestione 
Reagenti Volume finale in 15 μl 
FspI 0,5 μl 
Buffer FastDigest 1 μl 
PCR 1,25 μl 
H2O 12,25 μl  
 
 
Cycling digestione 
Temperatura Tempo 
37 °C 7 minuti 
65 °C 15 minuti 
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Infine è stata effettuata una corsa elettroforetica su gel di agarosio al 2%. Se 
nello SNP è presente una timina, l'enzima taglia il sito di restrizione; se invece 
nello SNP è presente una citosina, l'enzima non effettua il taglio. I prodotti 
della digestione visualizzati sul gel possono essere due bande di 152 bp e 228 
bp per la T oppure un'unica banda di 380 bp per la C. 
 
 
 Genotipizzazione dello SNP ANKK1 rs1800497 
 
Protocollo PCR 
Reagenti Concentrazioni 
Master Mix® 2X 1X 
Q-Solution 5X 0,5X 
Primer Forward 500 nM 
Primer Reverse 500 nM 
DNA 2,5 ng/µl 
H2O a volume (10 µl) 
 
 
Primer Forward 5' - CACGGCTGGCCAAGTTGTCTA - 3' 
Lunghezza amplicone 300 bp 
Primer Reverse 5' - CACCTTCCTGAGTGTCATCAA - 3' 
 
Cycling PCR 
Fasi del cycling Temperatura Tempo 
Attivazione della TaqPolimerasi 95 °C 15 minuti 
Denaturazione 94 °C 30 secondi 
40 cicli Appaiamento 55 °C 30 secondi 
Estensione 72 °C 1 minuto 
Estensione finale 72 °C 10 minuti 
 
Il prodotto di PCR è stato visualizzato mediante corsa elettroforetica su gel di 
agarosio al 2% e successivamente è stata effettuata la digestione enzimatica 
utilizzando l'enzima TaqαI® (New England Biolabs).  
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Protocollo digestione 
Reagenti Volume finale in 10 μl 
TaqαI 0,2 μl 
Buffer NEB 4 1 μl 
PCR 2 μl 
H2O 6,8 μl  
 
Cycling digestione 
Temperatura Tempo 
65 °C 16 ore 
80 °C 20 minuti 
 
Infine, è stata effettuata una corsa elettroforetica su gel di agarosio al 2%. Se 
nello SNP è presente una timina, l'enzima taglia il sito di restrizione; se invece 
nello SNP è presente una citosina, l'enzima non effettua il taglio. I prodotti 
della digestione visualizzati sul gel possono essere due bande di 125 bp e 175 
bp per la T oppure un'unica banda di 300 bp per la C. 
 
 
 Genotipizzazione dello SNP COMT rs4680 
 
Protocollo PCR 
Reagenti Concentrazioni 
HRM-PCR Master Mix® 1X 
Primer Forward 700 nM 
Primer Reverse 700 nM 
DNA 2,5 ng/µl 
H2O 
a volume (20 
µl) 
 
Primer Forward 5' - CAGCGGATGGTGGATTTC - 3' 
Lunghezza amplicone 69 bp 
Primer Reverse 5' - TTCCAGGTCTGACAACGG - 3' 
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Cycling PCR 
Fasi del cycling Temperatura Tempo 
Attivazione della TaqPolimerasi 95 °C 5 minuti 
Denaturazione 95 °C 10 secondi 
45 cicli Appaiamento 60 °C 30 secondi 
Sintesi 72 °C 10 secondi 
 
L'efficienza e la specificità della reazione di amplificazione sono state 
verificate attraverso il valore di ciclo soglia (Ct<30) e il picco della curva di 
melting.  
L'analisi HRM è stata effettuata a partire da una temperatura di 75 °C fino ad 
una temperatura di 90 °C con un incremento di 0,1 °C ogni 2 secondi. 
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